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De nombreux auteurs récents donnent une description trés simple des 
arteres bronchiques. Celles-ci sont le plus souvent au nombre de trois, 
une droite et deux gauches. Elles naissent en général de la partie haute 
de l’aorte thoracique ou de la face inférieure de la crosse, tout prés de 
sa terminaison; elles naissent isoleément ou par un trone commun, ordi- 
nairement la droite nait par un tronc commun avec lune des gauches, 
Yautre artére gauche naissant a un niveau inférieur. Ces artéres s’ap- 
pliquent contre la face postérieure des bronches et se divisent en méme 
temps qu’elles. C’est la presque textuellement la description de Haller 
(1754), qui a disséqué 25 piéces. 

Cependant Cruveilhier et Sappey ont insisté sur la grande variabilité 
des artéres quant a leur nombre et a leur origine. Si le plus souvent 
clles sont au nombre de deux, la droite plus grosse que la gauche, il peut 
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y en avoir jusqu’a 5, et ce n’est pas toujours a gauche qu’elles sont le 
plus nombreuses. Souvent la droite nait de la premiére artére intercos- 


tale aortique, l’origine sur diverses collatérales de l’aorte se rencontre. 
Sappey signale l’existence assez fréquente d’artéres bronchiques acces- 
soires qui chemineraient le plus souvent sur la face antérieure de la 
bronche. 

Les auteurs qui se sont plus particuliérement intéressés aux artéres 
bronchiques montrent que si les artéres gauches, quel que soit leur nom- 
bre, naissent presque toujours du segment terminal de la crosse de l’aorte 
ou de la partie haute de l’aorte thoracique, les artéres bronchiques droites 
naissent le plus souvent de l’une des premiéres artéres intercostales aor- 
tiques droites (Gossart, 16 fois sur 20). R. W. Hewitt explique le fait, il 
considére les artéres bronchiques comme représentant des artéres viscé- 
rales; une anastomose apparaitrait entre l’artére viscérale et l’artére 
segmentaire (intercostale), anastomose forte a droite, trés faible a gauche. 
Nakamura a étudié le mode d’origine des artéres sur 129 sujets. Les 
artéres bronchiques peuvent naitre directement ou indirectement de 
Vaorte; quand elles naissent directement de l’aorte, c’est toujours entre 
Visthme et la cinquiéme artére intercostale aortique. Nakamura a établi 
3 types dorigine 


Type A (17,83 %): Toutes les artéres bronchiques naissent directement de 


Vaorte soit isolément, soit par un tronc commun. — Type B (79,84 %) : Les 
artéres naissent partie directement de laorte, partie par VDintermédiaire des 
artéres intercostales. — Type C (2,33 %): Toutes les artéres naissent indirec- 


tement de l’aorte, c’est-a-dire d’une ou de plusieurs intercostales droites. 


Les artéres bronchiques peuvent avoir une origine tout a fait anor- 
male; souvent des artéres bronchiques accessoires peuvent avoir une 
origine semblable, et la dissection compléte peut seule montrer qu’il 
s’agit d’une artére a origine anormale ou d’une artére bronchique acces- 
soire : 


Naissance de la sous-claviére droite : Breschet, Dietrich (1831), Cruveilhier, 
Sappey, Frédéric (1897). Rauber-Kopsch, deux artéres bronchiques, une droite 
et une gauche, peuvent naitre en un trone commun. Haller, trois artéres bron- 
chiques, une droite et deux gauches, naissent par un trone commun. — Nais- 
sance de la sous-claviére gauche: Furner (1862), R.-W. Hewitt (1930), une 
bronchique gauche. Schneider (1933), une bronchique droite qui passe devant 
la bifurcation trachéale. — Naissance du trone intercostal supérieur : Cru- 
veilhier, Sappey, Poupardin, 3 cas sur 12. — Naissance de la mammaire interne: 
Cruveilhier. Le Gros-Clark (1847), Sappey, Frédéric. Quain (1844), un trone com- 
mun, pour les deux artéres (droite et gauche), 4 fois sur 297. Rauber-Kopch, 
méme disposition. Parmi ces cas il est difficile de préciser ceux qui répondent 
a des artéres bronchiques accessoires, dites artéres bronchiques antérieures. — 
Naissance de la thyroidienne inférieure (surtout 4 droite) : Cruveilhier, un cas; 
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Luschka, Rauber-Kopsch. I] ne faut pas oublier que les rameaux cesophagiens 
normaux de la thyroidienne inférieure donnent des collatérales aux bronches; 
une de ces collatérales, particuliérement grosse, peut en imposer pour une 
artére bronchique née directement de la thyroidienne inférieure. Naissance 
du trone artériel bronchio-céphalique : Romankevic (1931), deux cas d’artéres 
bronchiques droites. Naissance basse de l’aorte: Schall (1926), une artére 
grosse comme une humérale nait a deux travers de doigt au-dessus du dia- 
phragme, pénétre dans le lobe inférieur gauche. Cas analogues de Feller, 
Maresch, Paul. Paul voit 14 la persistance d’une disposition métamérique nor- 
male 4 un stade trés précoce de la vie embryonnaire. —- Naissance de l’aorte 
abdominale : Maugars (1802), chez un enfant de sept ans, l’artére pénétre dans le 
thorax par Vorifice @sophagien et donne un rameau a chacun des lobes infé- 
rieurs. Heyfelder (1842), disposition semblable chez un enfant de quatre ans. — 
Naissance dune artére diaphragmatique: Un cas de Corvisart. Winogradew 
(1929), deux cas d’artére bronchique naissant de laorte abdominale en perfo- 
rant le diaphragme par un orifice spécial, un cas chez le chien, un cas chez 


une martre. = 
7 


D’aprés nos constatations, il existe une ou deux artéres bronchiques, 
pour chacun des poumons. Le plus fréquemment, il en existe deux d’un 
cété et une de l’autre; la formule : deux artéres droites et une artére 
gauche, est aussi fréquente que la formule des auteurs : arteres 
gauches et une artére droite. 

L’origine des artéres est assez variable ; d’une facon constante (une 


deux 


seule exception), les artéres gauches naissent de l’aorte; s’il en existe 
plusieurs, elles peuvent naitre isolément ou naitre en un trone commun; 
Pune delles peut naitre en un tronc commun avec une artére droite. 
Dans pres des deux tiers des cas l’artére droite unique, ou lune des 
artéres droites, nait du premier segment d’une des plus élevées des inter- 
costales aortiques, derriére l’cesophage. 

Le type décrit par les auteurs se rencontre parfois. Les artéres, quel que 
soit leur nombre et quelle que soit leur origine, s’appliquent rapidement 
sur la face postérieure des bronches, plus ou moins prés de l'un ou l'autre 
bord; elles se divisent en méme temps que les bronches, un rameau au 
moins pénétrant dans chaque lobe. Notons cependant comme variation 
fréquente de ce type que, d’un cété comme de I’autre, plus souvent a 
droite qu’a gauche, l’artére unique ou l’artére inférieure n’est pas appli- 
quée contre la face postérieure de la bronche, mais longe son_ bord 
inférieur. 

Bien plus souvent la disposition est toute différente et, au milieu de 
variations de détail infinies, il est possible de reconnaitre plusieurs dis- 
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A. — Parfois l’artére ou les artéres gauches sont disposées d’une facon 


toute classique a la face postérieure de la bronche; l’artére droite, née 
de laorte isolément ou par un trone commun, double le bord supérieur 


de la bronche gauche tout contre le flane de la trachée, croise oblique- 
ment en bas et a droite la face antérieure de la bifurcation trachéale, et 
se place sur la face antérieure de la bronche droite, se ramifiant comme 
elle. Sur la face antérieure de la bifurcation, l’artere droite donne parfois 
un rameau important qui se porte a gauche et s’applique sur la face ante- 
rieure de la bronche gauche, prés de son bord inférieur. 

B. -— D’autres fois toutes les artéres, aussi bien les droites que les 
gauches, s’appliquent sur la face antérieure des bronches en arriére de 
Vartére pulmonaire et de la veine pulmonaire supérieure (1). Dans ces 
sas, si les artéres sont nées de la concavité de la crosse de l’aorte, au- 
dessus de la bronche gauche, elles s’appliquent tout de suite sur la face 
antérieure de la bronche; au contraire, si elles sont nées bas, elles 
montent presque verticales sur la face postérieure de la bronche pour 
atteindre son bord supérieur. La droite se comporte comme dans le 

type précédent. Il est trés rare de rencontrer une artére droite doublant 


~ 

= le bord inférieur de la bronche pour gagner sa face antérieure. 

: Cependant, parmi toutes ces variations, il est une disposition de l’artére 
bronchique droite unique ou de l’artere bronchique droite inférieure qui 
nous a paru extrémement fréquente. Arrivée au bord inférieur de la 
bronche gauche ou de la partie gauche de la bifurcation trachéale, I’ar- 
tere bronchique droite décrit une courbe a concavité inférieure qui lui 

4 fait épouser étroitement les contours de la bifurcation pour suivre ensuite 

: plus ou moins longtemps le bord inférieur de la bronche droite. 


Yb > 


Dans d’autres cas, mais plus rarement, semble-t-il, la courbe décrite 
est a concavité supérieure s’opposant a celle de la bifurcation trachéale. 
Le groupe ganglionnaire occupant celle-ci est un rapport constant de ce 
-- segment de lartére bronchique droite, quelle que soit lorientation de 
la concaviteé. 


(1) Une fois nous avons vu la branche de division supérieure de l’artére 
bronchique gauche passer d’arriére en avant entre les branches de division de 
Vartére pulmonaire, et pénétrer dans le lobe supérieur en avant du plan des 
vaisseaux pulmonaires. 


LEGENDE DE LA FIGURE 3: 
Fic. 3. —- Différents types d’artéres bronchiques. 

Remarquer la fréquence d’une boucle artérielle débordant en bas la bifurca- 
tion trachéale et se mettant en rapport avec les ganglions inter-trachéo- 
bronchiques. —- Sur le schéma 2, l’artériole qui monte sur la face posté- 
-rieure de l’aorte donne des vasa vasorum Yaorte et & Vartére pulmonaire. 
— Sur le schéma 3, lartére bronchique qui descend sur le flane droit de la 
trachée est une branche de la thyroidienne inférieure. 
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Les rapports des artéres bronchiques sont nécessairement trés varia- 


bles, suivant leur situation dans le pédicule. 


i Dans la variété postérieure les bronchiques gauches, légérement 
ou fortement sinueuses, décrivant parfois de grandes courbes, ont une 
obliquité en rapport avec la hauteur de leur origine. Elles s’appliquent 
d’emblée contre la face postérieure de la bronche extra-pulmonaire, a 
union de son tiers interne et de ses deux tiers externes ou a sa partie 
moyenne. Elles rencontrent tout de suite le pneumogastrique dissocié 
4’ ce niveau en de nombreux fascicules tous compris dans une méme 
gaine, ce qui peut en imposer pour un simple élargissement du_ nerf. 
Les artéres passent indifféremment en avant ou en arriére du nerf, plus 
souvent cependant en arriére; juste en dehors de lui, elles entrent en 
rapport avec les 5 ou 6 nerfs broncho-pulmonaires (branches du pneu- 
mogastrique) qui se portent vers le hile en s’anastomosant entre eux ; 
les artéres, suivant la facon dont elles ont croisé le pneumogastrique, 
restent en avant ou en arriére du plexus, elles peuvent le traverser. 

Les rameaux bronchiques sympathiques, au nombre de deux ou trois, 
se détachent des filets vasculaires nés des troisiéme, quatriéme et cin- 
quiéme ganglions thoraciques qui se rendent a l’aorte soit en accompa- 
gnant le premier segment d’une artére intercostale, soit en cheminant 
isolés, croisant une ou deux artéres avant d’en suivre une pour atteindre 
Vaorte (Hovelacque et Harburger). Les rameaux bronchiques se détachent 
du rameau vasculaire presque au contact de l’aorte et rejoignent l’artére 
bronchique 4 une certaine distance de son origine ; ils ’accompagnent 
sans former de plexus autour d’elle et sans suivre ses flexuosités. 

Les veines bronchiques, beaucoup plus petites que les arteéres (elles ne 
ramenent qu’une partie du sang des bronches), cheminent soit accolées 
aux artéres, soit séparées d’elles, elles gagnent l’hémi-azygos, un tronc 
parfois gagne la grande azygos, apres avoir croisé la face antérieure de 
l’cesophage. 

Les artéres bronchiques sont toujours en rapport intime avec les gan- 
glions du hile situés dans l’angle de bifurcation des bronches; elles sont 
également en rapport avec un et quelquefois deux ganglions plaqués sur 
la face postérieure de la bronche, prés de son bord inférieur débordant 
sur l’artére pulmonaire, ou prés de son bord inférieur débordant sur la 
veine pulmonaire inférieure. Les ganglions rétro-pédiculaires, dés qu’ils 
sont hypertrophiés, adhérent intimement aux artéres qu’il faut souvent 
disséquer au milieu du tissu ganglionnaire. Ameuille et Lemoine ont 
bien vu ce rapport. 

Toujours dans la variété postérieure, le premier segment des arteéres 
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nait directement de l’aorte, elle se porte a droite et passe devant, ou 


plus rarement derriére l’cesophage, appliquée sur la face postérieure de 
VYorigine de la bronche gauche et de la bifurcation trachéale, ou située 
au-dessous de la bifurcation, au contact des ganglions lymphatiques 
intertrachéo-bronchiques. I] nous a semblé, sans que nous puissions 
l’affirmer, que lorsque l’artére nait haut et qu’elle se porte transversale- 
ment a droite, elle passe en avant de l’cesophage, alors que lorsqu’elle 
nait bas et présente un trajet oblique en haut et a droite, elle passe indif- 
féremment en avant ou en arriére de l’cesophage. —- b) Si Vartere nait 
(une des intercostales aortiques droites, elle se porte en avant et a 
, quelquefois dans un plan horizontal, d’autres fois oblique en 
droite en avant, vers la face postérieure de l’origine de la bronche 
Décrivant le plus souvent de fortes sinuosités, elle passe en 
de la partie droite de la face postérieure de l’cesophage. S’il existe 
deux artéres bronchiques droites, une d’origine aortique, l’autre d’ori- 
gine intercostale, l'cesophage peut ¢tre compris dans une pince artérielle 
largement ouverte en arriére et 4 gauche. Dés qu’elles sont arrivées au 
ontact de la face postérieure de la bronche, les artéres rencontrent 
comme a gauche le trone dissocié et étalé du pneumogastrique; elles se 
comportent vis-a-vis de lui comme a gauche ; elles croisent ensuite la 
face antérieure de la veine azygos; jamais nous n’avons vu, comme I’a 
rencontré Poupardin, une artére bronchique passer au-dessus de la 
crosse de lazygos. Les rapports avec les nerfs broncho-pulmonaires, 
avec les veines bronchiques qui se rendent a la grande azygos, avec les 
ganglions lymphatiques, sont les mémes que du coté gauche. Lorsque 
Partére se détache d’une intercostale, les filets sympathiques bronchiques 
se détachent des filets aortiques plus loin de V’aorte que dans le cas 
Worigine aortique de l’artére bronchique. 
‘oad Il. — Lorsque les artéres bronchiques sont situées en avant des bron- 
= ches, il est impossible de préciser leurs rapports. Leur premier segment 
est trés variable; presque inexistant lorsque les artéres naissent haut 
de la concavité de la crosse, au-dessus de la bronche, il est assez long 
lorsque les artéres naissent bas de l’aorte thoracique. Dans ce dernier 
cas les artéres montent verticales ou presque entre la face antérieure 
de l’aorte et la face postérieure de la bronche gauche, n’affectant de 
rapports qu’avec les filets nerveux du pneumogastrique qui se rendent 
a la face postérieure de la bifurcation trachéale ou qui vont s’anasto- 
moser avec ceux du coté opposé. Dans le segment prébronchique de leur 
trajet, les artéres, souvent particuliérement sinueuses, sont masquées en 
avant par les branches de l’artére pulmonaire qui les séparent de la 
veine pulmonaire supérieure; 
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tants sont ceux qu’elles contractent au niveau du cratére hilaire, au 
point de la ramification bronchique, et pour l’artére bronchique droite, 
au niveau de la bifurcation trachéale, quand elle décrit la courbe que 
nous avons mentionnée plus haut. 

Les artéres bronchiques donnent des collatérales : a) Des branches 
assez volumineuses pour les muscles prévertébraux. — b) Des branches 
pour l’eesophage. La bronchique droite, lorsqu’elle nait de Paorte, donne 
au niveau du bord droit de l’ceesophage une branche ascendante pour le 
bord et la partie droite de la face postérieure de l’cesophage, et un peu 
plus en avant une branche descendante pour le bord droit. La branche 
ascendante nait en arriére de l’cesophage quand l’artére bronchique pro- 
vient d’une intercostale. La bronchique gauche, a quelques millimétres 
de son origine, donne une branche ascendante volumineuse, pour la 
partie gauche de la face postérieure de lcesophage. S’il existe deux bron- 
chiques gauches, la supérieure donne rarement a l’oexsophage (voyez 
Gossart). D’une facon inconstante, une grosse collatérale nait de la bron- 
chique droite ou de la bronchique gauche et monte entre trachée et ceso- 
phage, donnant aux deux organes. c) Des vasa vasorum pour la crosse 
de Vaorte, le trone de l’artéere pulmonaire et les veines pulmonaires. Un 
ou deux rameaux assez gros naissent le plus souvent de la bronchique 
gauche, glissant entre le flanc gauche de la trachée et la crosse de l’aorte, 
et donnent de trés grosses branches a l’aorte et a l’artére pulmonaire. 
Les vasa vasorum des veines pulmonaires naissent plus prés du hile. Ces 
rameaux ont pu étre pris pour des anastomoses. — d) Des collatérales 
trés grosses, courtes et flexueuses, pour les ganglions lymphatiques. — 
e) Des rameaux pour les nerfs, pneumogastrique et nerfs broncho-pul- 
monaires. Ces rameaux pénétrent plus ou moins rapidement dans la 
gaine du pneumogastrique; ceux qui vont aux nerfs broncho-pulmonaires 
les accompagnent un instant avant de pénétrer dans leur gaine. — f) Des 
collatérales péricardiques. Un ou deux gros rameaux descendent sur la 
face postérieure ou sur les faces latérales du péricarde. — g) Des 
rameaux pour les bronches extra-pulmonaires. Certains pénétrent direc- 
tement dans la paroi bronchique, et attachent de court l’artére a la bron- 
che; la plupart rampent un certain temps a sa surface, formant un plexus 
a trés larges mailles en s’anastomosant avec des collatérales d’un certain 
nombre d’artéres voisines (cesophago-trachéale, trone artériel brachio- 
céphalique, artéres bronchiques accessoires collatérales des artéres oeso- 
phagiennes nées des bronchiques, thyroidienne inférieure droite, le 
rameau du coté gauche s’anastomosant avec une branche de l’cesophago- 
trachéale). —- h) Des rameaux pleuraux. Fins et nombreux les rameaux 
pleuraux, signalés par Reisseissen, irriguent la plévre médiastine sans 
gagner la plévre costale (Berry). D’aprés Kuttner et Zuckerkandl, ces 
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rameaux s’anastomosent avec des rameaux pleuraux fournis par l’artére 
pulmonaire; pour Miller et Berry, chez homme tout au moins, l’artére 
pulmonaire ne fournit pas de rameaux pleuraux, alors que chez le chien 
elle en fournit de nombreux, les rameaux de l’artére bronchique étant 
trés peu nombreux. — i) Des artéres pour le ligament triangulaire. Une 
ou deux branches nées du plexus péribronchique pénétrent dans le liga- 
ment triangulaire et vont, aprés division, s’anastomoser de facon a 
former un plexus 4 mailles irréguliéres avec les ramifications de bran- 
ches nées des péricardiques, des cesophagiennes et, comme Il’a montré 
Berry, des vasa vasorum de laorte thoracique. 

I] n’est pas aisé de suivre loin, au milieu du parenchyme pulmonaire, 
les branches terminales des artéres bronchiques. 


ARTERES BRONCHIQUES ACCESSOIRES. Il est parfois assez difficile, en 
présence de certaines branches, de dire s’il s’agit d’une artére bronchique 
accessoire ou d’une artére bronchique a origine anormale. La dissection 
complete seule peut permettre de conclure. Les artéres bronchiques 
accessoires peuvent naitre de tous les points que nous avons signalés 
en étudiant les artéres bronchiques a origine anormale; elles s’appli- 
quent soit sur la face antérieure, soit sur la face postérieure des bron- 
ches. Certaines ont un trajet fort complexe. 


ANASTOMOSES DES ARTERES BRONCHIQUES. — Des anastomoses directes 
intra-parenchymateuses; entre l’artére pulmonaire et les artéres_ bron- 
chiques, ont été signalées par Ruysch (1721); elles ont été décrites par 
Haller (1754), par Reisseissen et par Soemmering (1808); pour ces der- 
niers, elles seraient constituées par des branches de l’artére pulmonaire. 
Virchow (1846) étudiant expérimentalement les embolies pulmonaires 
et Vinfarctus du poumon, décrit ces anastomoses chez le chien ; Cohn 
(1868) et Litten (1880) confirment le fait. Zuckerkandl (1883) attire lat- 
tention sur ce que les anastomoses se font aussi bien dans l’épaisseur 
de la paroi des bronches que dans leur voisinage. Vogt et Lindemann 
(cités par Konaschko), Kénigstein (1903), insistent sur le grand nombre 
des anastomoses. Konaschko (1926) met en évidence de grosses anasto- 
moses intra-parenchymateuses (de 0 mm. 3 a 1 millimétre); poussant par 
lartére pulmonaire une masse trop épaisse pour qu’elle puisse passer 
par les capillaires et pénétrer dans les veines, il remplit les artéres bron- 
chiques. 

L’existence de ces anastomoses directes est du reste trés discutée ; 
elle est niée par Guillot (1845), Dubrueil (1847), Le Fort (1858), Hyrtl, 
Cohnheim (1872), Sappey (1875). Kuttner (1878) ne parle pas d’anasto- 
moses directes; s'il remplit les artéres bronchiques par injection des 
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artéres pulmonaires, il ne voit que des communications capillaires. 
Kuttner signale de plus des anastomoses entre les rameaux pleuraux des 
arteres pulmonaires et des artéres bronchiques. W.-S. Miller (1892 a 1925) 
rejette toute idée d’anastomose entre artére pulmonaire et artére bron- 
chique méme par lintermédiaire des capillaires. Par Vintermédiaire de 
leurs capillaires, les artéres bronchiques communiquent en partie avec 
les veines pulmonaires par l’intermédiaire des veines broncho-pulmo- 
naires de Le Fort. Miller base son opinion sur le résultat d’injections, 
mais il fait remarquer que les injections liquides tres fines peuvent tra- 
verser les capillaires et entrainer des erreurs d’interprétation; les phéno- 
meénes d’autolyse rapide peuvent également ¢tre causes d’erreur. Horine 
et Warner (1933) confirment chez le chien les données de W.-S. Miller. 
J.-L. Berry (1935), a la suite de recherches radiographiques et micros- 
copiques, nie également l’existence de toute anastomose. 

Six fois sur une trentaine de pieces, nous avons constaté l’existence 
dune anastomose directe extra-parenchymateuse entre une artére bron- 
chique et une veine pulmonaire inférieure. Sur les six piéces, l’anasto- 
mose siégeait 4 gauche. (Nous publierons prochainement le résultat de 
nos recherches sur ce point particulier.) 
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TRAVAIL DE L’INSTITUT PATHOLOGIQUE DE GENEVE 
(DIRECTEUR : PROFESSEUR M. ASKANAZY) 
-~SURRENALITE MENINGOCOCCIQUE AIGUE 


(Syndrome de Waterhouse-Friderichsen) 
par 


E. RUTISHAUSER et H. BARBEY 


I. — INTRODUCTION 


De nombreux cas qui, de prime abord, se présentent de facon trés 
simple et dont la discussion détaillée peut paraitre superflue, soulévent 


frequemment, lors de leur étude plus approfondie, des problémes biolo- 
giques et morphologiques d’une complexité trés grande. 

Dans son analyse des questions étiologiques, Askanazy, un des pre- 
miers, parlant plus spécialement des cirrhoses et des tumeurs malignes, 
a démontré qu’il ‘n’existait que trés peu de phénoménes pathologiques a 
étiologie unique, mais que le plus souvent il fallait tenir compte de fac- 
teurs partiels associés. C’est ainsi qu’il en a envisagé quatre d’indispen- 
sables pour la genése d’un carcinome. 

Dans le cas qui nous intéresse, l’étiologie est simple : il s’agit de ménin- 
gococcémie. La pathogénie, par contre, et les facteurs déterminant la 
cause de la mort sont tres complexes; le bulletin de décés aurait un 
aspect tout différent suivant le médecin appelé a le remplir, qu’il s’agisse 
dun anatomo-pathologiste, d’un bactériologue, d’un endocrinologue ou 
dun biochimiste. D’autres spécialistes enfin n’envisageraient peut-étre 
que élément constitutionnel. 

Il semble done qu’on puisse rapprocher de la notion de la « polyétio- 
logie » celle d’une pathogénie a « facteurs déterminants multiples >», et les 
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concevoir aussi intimement liés entre eux que les facteurs étiologiques, 
Ils concourent a créer des entités morbides. 

Cet enchainement des facteurs pathogénétiques déterminants ne peut 
étre concu comme simple addition ou soustraction d’effets partiels, 
mais il faut penser a des interférences impossibles 4 prévoir sans l’ana- 
lyse expérimentale. Nous avons souvent la tendance a trop simplifier, et 
nous conférons aux différents facteurs une sorte de « parallélisme dyna- 
mique ». 

Nous croyons trop volontiers que leur action tend a4 un méme but — 
tel Veffort ordonné des chevaux d’un méme attelage — dont l’aboutissant 
serait la résultante mathématique de deux ou plusieurs forces. 

Dans cet ordre didée la pharmacologie, avec ses notions des effets 
combinés, distance nettement les autres branches médicales, et nous 
enseigne la somme de labeur et de patience qu’il faut employer pour 
étudier cet effet combiné de deux corps simples sur Vorganisme. Ce 
probléme se compliquerait encore si l’on voulait étudier les effets com- 
binés d’un état constitutionnel donné avec un facteur exogéne. 

L’infection méningoccocique a déclanché, dans notre cas, de nom- 
breuses réactions dont nous nous proposons de discuter la signification. 

La littérature concernant les surrénalites hémorragiques est abondante, 
mais elle ne nous fournit, en dehors des examens du sang et de la moelle 
osseuse, pratiquement aucune étude morphologique deétaillée. 

Dans le but de remédier a cette lacune, il nous a paru intéressant et 
utile de relater en détail nos constatations anatomo-pathologiques, malgré 
la monotonie et les longueurs malheureusement inhérentes a un pareil 
exposé. 

Nous ferons précéder ce dernier d’un rapide apercu clinique. Nous 
parlerons ensuite des problémes de physiologie endocrinienne soulevés 
par ce syndrome, reprendrons les différents cas publiés et discuterons 
pour terminer la signification de certaines lésions organiques constatées 

4 


II. — EXPOSE DU CAS 
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Dans la nuit du... au... 1935, M™* X..., Agée de quarante-six ans, jusqu’alors en 
parfaite santé, se plaint subitement d’un malaise général accompagné de frissons. 

Le matin, 4 6 heures, elle se sent lasse et abattue; sa température est alors 
de 39°. 

Peu aprés apparaissent quelques douleurs sous forme de crampes dans I’abdo- 
men et dans les jambes. 

Durant les heures qui suivent, la malade est trés somnolente et, lorsqu’on la 
tire de cet état subcomateux, se plaint de sensation de mort imminente. 
Vers 11 heures, l’état général s’aggrave et soudain se fait une éclosion de 
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taches purpuriques localisées d’abord a la face, puis gagnant rapidement tout 
le corps. 

Deux médecins (1) appelés en consultation constatent quelques instants plus 
tard : un état voisin du coma, une température a 41°, une pression maxima 
oscillant autour de 6, un pouls filant et une respiration assez bruyante, au 
rvthme irrégulier. I] n’existe aucun signe nerveux; l’auscultation des poumons 
et du coeur ne révéle rien de particulier. Le pharynx présente un aspect normal. 
La mort survient peu aprés, soit 12 heures environ aprés le début. 

Devant ce tableau clinique, les médecins ne peuvent poser un diagnostic cer- 
tain ; ils suspectent une infection suraigué (variola vera ?), mais Vinterroga- 
toire de entourage ne permet de relever aucune notion étiologique infectieuse 
capable d’orienter les recherches. 

Nous sommes appelés & pratiquer Pautopsie trois heures aprés le décés. 


RESUME DU PROCES-VERBAL 207/35 = 
A. ——- COMPTE RENDU MACROSCOPIQUE 
Status général. —- Femme de taille plut6t grande, d’aspect robuste, bien mus- 


clée (sportive). 

La peau entiére est recouverte de taches purpuriques, rarement surélevées, 
assez réguliérement distribuées, confluentes ou isolées, d’une teinte foncée, rouge 
bleudtre et intéressant presque exclusivement la peau. Ces éléments, dont les 
contours sont irréguliers et les dimensions variant de celles d’une grosse téte 
d@épingle a celles d’une piéce de 5 centimes (suisses), ne s’effacent que mal a la 
pression. 

Pas de pigmentation anormale des muqueuses. 

Seins bien développés, pupilles égales, pas d’adéme, cicatrice d’appendicec- 
tomie, dents en parfait état sans trace de paradentose. 

Systéme pileux normalement développé. 

Status abdominal. — Tissu adipeux épais de 1,5 cm. & Pombilic et de 0,5 cm. 
au thorax. Péritoine lisse, pas d’épanchement, pas de météorisme intestinal, 
quelques adhérences péricecales. Foie et rate ne dépassent pas le rebord costal. 
Annexes sans particularités. 

Status thoracique. — Les cartilages costaux se coupent facilement. Les veines 
cervicales contiennent toutes du sang encore liquide (utilisé pour les frottis, cul- 
tures et examens chimiques). 

Adhérences fibreuses aux deux sommets avec, & gauche, une cicatrice peu 
étendue, épaisse de 3 millimétres, et un petit ganglion crétacé au niveau du hile. 
Les plévres, légérement épaissies par endroits, sont transparentes. 

Poumons. — Ont tous deux le méme aspect. Ils sont grands et lourds, edéma- 
tiés et laissent sourdre 4 la pression beaucoup de sang et de liquide spumeux. 

Pas de foyer pneumonique. L’intima des artéres est lisse. Les veines contien- 
nent du sang liquide et les bronches un liquide sanglant spumeux. 

La muqueuse des bronches et de la trachée est injectée, de couleur rose vif 
et laisse voir de fines taches hémorragiques. 

Ceur. — De la grosseur du poing correspondant. Pointe formée par le ventri- 


(1) Nous remercions trés vivement les docteurs Frommel et Mentha, qui ont 
eu la grande obligeance de nous fournir ces renseignements et nous ont donné 
Yoccasion de publier cette observation. 
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cule gauche; dans le sac péricardique, quelques gouttes de liquide légérement 
ambré. Le cceur est contracté, la musculature de consistance ferme. L’appareil 
valvulaire est intact. 

L’intima de Vaorte est 
au-dessus des valvules et une petite plaque de sclérose au niveau de lancien 
canal artériel. 

Les coronaires (artéres et veines) sont perméables. Le myocarde est pale et 
ferme, sans foyer cicatriciel. Trou de Botal fermé. 

Cavité buceale et organes du cou. Langue un peu chargée a sa base, folli- 
cules lymphatiques bien développés. Amygdales petites avec a droite, sous le 
pilier postérieur, une crypte profonde de 6 millimétres, remplie de caséum 
amygdalien. Le pharynx et la face postérieure de la luette sont légérement 


lisse, sauf quelques petits épaississements fibreux 


injectés; cette injection va en augmentant dans lhypopharynx. 
Thyroide. 32 grammes, hyperémiée, de couleur rouge bleuatre, sans noyau 
goitreux (rare dans notre région), avec un parenchyme finement greanulaire. 


Les 4 parathyroides. — 0,12 gr., sans lipomatose. 

Thymus. 19,2 gr., lobulé, rose, sans tissu adipeux interstiticl. 

Glandes mammaires. — Présentent par endroits de trés petits kystes a contenu 


vert clair. 

ORGANES ABDOMINAUX. — Rate. 12-7-6 centimétres. Capsule pas tendue, avee 
quelques épaississements nacrés; parenchyme ferme, humide, brun rouge; les 
corpuscules de Malpighi se voient facilement. 

Surrénales. — Droite : 5,3-4,5-2 centimétres; gauche: 6-3-2 centimétres. 

Elles ont toutes deux le méme aspect et pésent 15,82 gr. A travers la capsule 
qui est trés transparente, on apercoit un tissu rouge violacé bariolé Wilots cor- 
ticaux intacts, de couleur brun jaune. 

A la coupe le tissu s’affaisse un peu en laissant s’écouler une grande quantité 
de sang. 

Toutes les couches sont le siége d’un farcissement hémorragique intense qui 
efface la structure. 

Le tissu adipeux périsurrénalien est 
hémorragies punctiformes. 

Les artéres et veines surrénaliennes sont perméables; Vintima est lisse. 

Pancréas. — 105 grammes. Parenchyme finement lobulé; tissu interstitiel fin 
et rosé; pas de lipomatose interstitielle. 

Reins. — Semblables des deux cotés. Droit : 12-6,5-5 centimétres; gauche : 12- 
7-5 centimétres. 

Les deux reins sont entourés d’une forte capsule adipeuse périrénale. La cap- 
sule fibreuse se détache facilement. 

A la surface qui est lisse, on constate une stase importante spécialement au 


trés développé et présente quelques 


niveau des étoiles de Verheyen. L’écorce, d’épaisseur égale, mesure 10 milli- 
métres. Le parenchyme, de couleur rouge pale, a un aspect légérement trouble. 
Par endroits on distingue les glomérules sous forme de petits points hémor- 
ragiques. 

Les pyramides sont bien dessinées. 
uretéres perméables. 


Bassinets pas dilatés, & muqueuse pale; 


ORGANES DU BASSIN. —- Vessie. — Contractée, vide, muqueuse pale sans lésion. 

Vagin. — Sans particulariteé. 

Utérus. — 
gique. 


Sans myome, mesure 8-5-5 centimétres, la muqueuse est hémorra- 
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Trompes. — Sans particularité. 

Ovaires. — 10,2 gr. (poids moyen & cet age: 7,5 gr.), aspect ridé. A gauche 
existe un trés grand corps lutéinique 4 centre hémorragique; le parenchyme des 
deux cotés est farci d’hémorragies. 

Estomac. — Contient un bol alimentaire liquide. Muqueuse sans ulcére ni 


cicatrice. 
Duodénum. — Muqueuse sans particularité. Voies biliaires perméables. 
Intestin gréle, gros intestin et rectum. Sans particularité. 


Foie. 22-15-11 centimétres. Capsule mince, transparente. Parenchyme ferme, 
dessin nettement visible. Quelques petites hémorragies sur la face antérieure du 
lobe droit. 

Vésicule biliaire. — Remplie de bile liquide plutét claire, sans calcul. 

Contrairement a ce qui se fait habituellement, nous ne donnerons le diagnostic 
anatomique qu’aprés avoir exposé nos constatations microscopiques, celles-ci 


nous ayant -révélé plusieurs faits de valeur. a es 


B. — ComMpPTE RENDU MICROSCOPIQUE 


Surrénales. — Hémorragie diffuse. Les cellules surrénaliennes se colorent bien 
quoique les trainées cellulaires soient souvent déchirées. 

On rencontre en différents endroits des leucocytes isolés ou en amas, alors que 
dans la capsule et ses prolongements ils sont plus rares. 

Les vaisseaux sont gorgés de sang. La ot! Phémorragie ne s’est pas encore pro- 
duite, les veines et capillaires sont dilatés & ’extréme par la stase et contiennent 
des leucocytes en nombre augmenté. 

L’examen au fort grossissement révéle des lésions importantes intéressant : 

a) le systéme vasculaire ; 
b) les cellules parenchymateuses. 

a) Les cellules du stroma, et plus particuliérement leurs protoplasmes, sont 
tuméfiés. Les troubles de la vascularisation sont profonds; dans la couche 
glomérulaire la dilatation capillaire est intense. 

Les globules rouges sont nombreux et serrés dans la lumiére vasculaire ; 
parfois cependant on distingue une trainée de plasma sanguin vide d’éléments 
cellulaires hématologiques. 

Les cellules parenchymateuses siégent fréquemment & une certaine distance 
des vaisseaux, ce qui fait penser 4 un a@déme inflammatoire, et ailleurs che- 
minent en zone hémorragique. 

On constate a ces différents niveaux la disparition des noyaux de Vendothé- 
lium. 

Ce nest que grace A la coloration fibrillaire par Vargent (Bielschowsky- 
Maresch, Tibor-Pap), qui révéle les plus petites solutions de continuité, que lon 
se rend fort bien compte des endroits ott la stase céde le pas a ’hémorragie. 

Mieux que les colorations habituelles, elle précise aussi les modifications sur- 
venant dans la paroi des capillaires en nous montrant comment les fibrilles, 
qu’a l'état normal on suppose réunies en faisceaux solides, s’*écartent les unes 
des autres pour former finalement une sorte de treillis. 

Il existe, au niveau des vaisseaux de calibre moyen, une hyperémie artérielle 
et veineuse importante, et dans une ou l'autre de ces veines, qui sont largement 
dilatées, un début de thrombose. 


On voit sur la paroi vasculaire une sorte de pellicule se colorant comme 
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fibrine, et parsemée de leucocytes souvent groupés qui s’adossent a4 la paroi vas- 
culaire et la traversent maintes fois. 


b) Les cellules parenchymateuses sont riches en lipoides biréfringents. Plu- 7 
sieurs d’entre elles envahissent la zone hémorragique sous forme de débris cel- . 
lulaires. On voit d’autre part d’abondantes divisions amitosiques, principalement . 
dans la couche glomérulaire, et de nombreuses cellules géantes. 

Le protoplasme de ces cellules est assez dense et sans inclusion. 

Résumé. Hémorragie surrénalienne diffuse 4 prédominance centrale. Tumé- 

I 
te 

Fic. 1. — Dilatation maximale des capillaires dans la zone glomérulatre. 

(Fort grossissement. Hématoxyline-éosine.) 
at Les cellules parenchymateuses sont séparées des capillaires. 
faction et dissociation de la paroi vasculaire. Début de petites thromboses vei- : 
neuses. Dislocation des cellules du parenchyme. 

Formation de cellules parenchymateuses géantes dans la zone glomérulaire. ' 
(Edéme inflammatoire et infiltration leucocytaire modérée. ' 

Ovaires. L’épithélium de la surface est partout bien conservé. Le stroma 
ovarique, qui est trés edématié, forme par places de fines papilles recouvertes 
par cet épithélium. Nombreux follicules primordiaux. Les vaisseaux sont for- 
tement dilatés et contiennent de nombreux leucocytes. On suit trés facilement ‘ 
le trajet des capillaires autour des corpora fibrosa, mais ils disparaissent subi- . 

au moment ot: ils pénétrent dans les cicatrices. 
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Hémorragies diffuses et importantes partout, mais plus spécialement au 
niveau des corpora involutionis. La diapédése leucocytaire est importante et 
aboutit parfois 4 la formation de petits foyers leucocytaires. Peu ou pas d’éosi- 


nophiles. 

Utérus. —- Phase menstruelle de la muqueuse. 

Trompes. — Hyperémie de la muqueuse. 

Parathyroides. —- Composées surtout de cellules principales. Peu d’éosino- 
philes et de cellules riches en glycogéne. 

Thyroide. —- Stroma peu abondant, fortement hyperémié, contenant quelques 
lymphocytes. Follicules de taille égale. Colloide colorée en rose par Vhéma- 
toxyline-¢osine. 


Thymus sans particularité en dehors d’une forte hyperémie. 

Hypophyse. — Lobe nerveux hyperémié et pauvre en pigment. Ses fibres sont 
largement séparées les unes des autres, ce qui donne l’impression d’un certain 
edéme. On retrouve cette méme image dans la partie glandulaire ow les cellules, 
plus spécialement les basophiles, frappent par le peu de netteté de leurs con- 
tours et sont comme soulevées hors de leur trame fibrillaire. Proportion d’éosi- 
nophiles-basophiles normale pour cet Age. 

Epiphyse. — 0,16 gr. (= poids moyen normal), sans particularité. 

Pancréas. — Comme ailleurs, forte hyperémie avec cette particularité cepen- 
dant qu’elle prédomine de fagon trés nette au niveau des ilots. (Ce fait a son 
importance si on songe aux corrélations intimes qui unissent les surrénales 
au pancréas.) 

Il existe d’autre part de petites hémorragies insulaires. Canaux excréteurs 
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Fic. 2. — Hyperémie ilot. (Grossissement. Hématoxyline-éosine.) | 
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Tissu interstitiel pas augmenté, renfermant ga et la quelques petites inclu- 
sions cellulaires formées uniquement de cellules insulaires. 

Nous donnons & titre purement documentaire le nombre d’ilots trouvés dans 
ce cas : téte, 112; corps, 130 ; queue, 145 ; ce qui correspond a des chiffres 
normaux. 

Amygdales. Cryptes souvent profondes et remplies de caséum amygdalien, 
La muqueuse & ces niveaux est infiltrée de lympho et de leucocytes. Les folli- 
cules sont grands et nombreux. Les centres germinatifs contiennent des débris 


Fic. 3. —- Muqueuse de l’hypopharynx. (Faible grossissement.) 


Dans la musculature, un foyer de myosite aigué (A). 
~~ Un capillaire gorgé de diplocoques Gram négatif (B). 


cellulaires et des microcytes en grand nombre. En général peu de signes inflam- 
matoires dans les amygdales mémes, surtout au fond des cryptes ne dépassant 
cependant pas ce que lon peut habituellement voir a ce niveau. 

La capsule et le tissu périphérique, par contre, sont cedématiés, et en deux 
endroits on voit de petits foyers leucocytaires dans la musculature striée. 

Ganglions lymphatiques cervicau. Fortement hyperémiés et parsemés 
@hémorragies dans les mailles réticulaires. 

Tous les sinus sont élargis; on y trouve des cellules réticulaires tuméfiées, 
ainsi que les cellules endothéliales : catarrhe des sinus. 

Ganglions lymphatiques mésentériques et inguinaux. — Sans particularité. 
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Rate. —- Forte hyperémie; hémorragie dans la pulpe. 

Cavité buccale et voies aériennes. — Nous avons prélevé les organes suivants : 
langue, glandes parotides et sous-maxillaires, muqueuse du palais et luette. 

L’aspect du rhinopharynx, de Phypopharynx, du larynx et de la trachée est 
en principe le méme, mais varie simplement en intensité. 

Infiltration lymphocytaire diffuse, peu dense, des couches supérieures de la 
muqueuse. Hypersécrétion glandulaire modérée. Hyperémie intense. Les fibres 
conjonctives sont tuméfiées et leurs contours sont flous, ceci en maints petits 


foyers. 
Les modifications les plus importantes se rencontrent au niveau de la muscu- 


Fic. 4. — Nodule a cellules géantes avec corpuscules étrangers. Plévre épaissie. 
(Faible grossissement. Hématoxyline-éosine.) 


lature, principalement de la musculature striée de larriére-gorge. Les faisceaux 
sont edématiés, se colorent faiblement en bleu par Vhématoxyline-éosine et 
perdent leurs stries. Le tissu interstitiel est infiltré de leucocytes souvent isolés, 
mais formant parfois de véritables abcés miliaires. Au moyen des colorations 
d@Unna-Pappenheim et de bleu de méthyléne, on voit dans ces foyers et dans les 
capillaires des amas de diplocoques Gram négatif, habituellement extracellu- 
laires. 

Trachées et grosses bronches. — Hyperémie; hémorragies punctiformes sous 
la muqueuse. 

(Esophage. — Hyperémie de la muqueuse; pas de foyer inflammatoire. 

Langue. — Quelques foyers de myosite, mais moins nombreux que dans la 
musculature pharyngée. Infiltration leucocytaire de la muqueuse; formations 
vacuolaires au niveau du protoplasme, des cellules épithéliales ; hyperémie 
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des papilles (ces modifications se retrouvent dans d’autres états ot la langue est 
chargée). 

Luette. — Rares foyers de myosite. Quelques vaisseaux gorgés de sang et con- 
tenant des diplocoques Gram négatif, extracellulaires. Le stroma montre des 
signes « dhyperactivité » (décrits par Mollendorf chez des animaux sensibi- 
lisés) : les fibrilles de la substance fondamentale sont floues et eedématiées. La 
coloration par la méthode d’Unna-Pappenheim révéle un début de basophilie 
des cellules endothéliales correspondant aux premiéres manifestations d’une 
inflammation (Askanazy et Ernst). _ 


Fic. 5. — Nodule a4 corps étrangers 
- Vacuole pretoplasmique contenant le corps étranger. 
(Fort grossissement. Hémz yline-éosine 
tg issement. Hématoxyline-éosine.) 
Poumons. — Piévre un peu épaissie, riche en vaisseaux et sans pigment. 


Immédiatement sous la plévre, il y a de petits nodules A cellules géantes que 
Yon retrouve disséminés dans les poumons. Les nodules pleuraux contiennent 
du pigment anthracosique, des cellules fusiformes proliférées, des lymphocytes 
et des cellules géantes dont les noyaux sont répartis de fagon irréguliére dans 
le protoplasme (jusqu’é 40 noyaux). Les nodules pulmonaires sont un peu plus 
riches en lymphocytes et lon y trouve parfois des cellules se colorant un peu 
plus intensément (hématoxyline-éosine), et rappelant V’aspect de cellules épi- 
théloides. Ces nodules, qui sont le plus habituellement situés A cété des artéres, 
pourraient correspondre une lymphangyte « gigantocellulaire », c’est-A-dire 
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siéger dans les lymphatiques, mais il y a en outre des cellules géantes ct des 
nodules dont la situation est certainement extra-lymphatique. 

Quelques cellules géantes contiennent jusqu’&é 3 corpuscules étrangers en 
forme d’étoile, et rarement du pigment anthracosique. De temps & autre, une 
cellule géante isolée se trouve dans un alvéole et renferme également un de ces 
corpuscules. 

Dans le but de déterminer la significat‘on et la composition de ces corpuscules 
étrangers, nous avons eu recours a différentes colorations (1). 

Si lon fait jouer la vis micrométrique, on distingue parfois, au centre de ces 


Fic. 6. 
(Fort grossissement. Coloration de la fibrine d’aprés Weigert.) 


corps radiés, des grains plus grossiers qui représentent peut-étre des rayons 


brisés par la coupe. 


Ces corpuscules ne se retrouvent pas dans toutes les cellules géantes; maintes 


(1) (Hématoxyline-éosine, van Gieson, rouge écarlate, élastine d’aprés Weigert, 
Unna-Taenzer et sa modification d’aprés Pranter|, Bielschowsky-Maresch, Leva- 
diti, Tibor-Pap, bleu de méthyléne, bleu de Prusse, Turnbull, mucicarmin, 
Giemsa, Gram, Unna-Pappenheim, Lorraine-Smith, réaction iodo-sulfurée.) Ces 
corpuscules sont réfringents et seules la fuchsine, la safranine et lorcéine, les 
colorations habituelles de Vélastine, les colorent. Nous avons renoncé a la 
réaction de Schiff, les piéces ayant été fixées en formaline ; il est probable 
cependant qu’elle nous eit donné des renseignements utiles (voir les travaux 
de Bujard ct collaborateurs). 
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fois, ils ont disparu. On n’observe cependant que rarement la phase intermé- | 


diaire. Si tel est le cas, on voit alors comment cette sorte d’étoile-arborisation tu 
ou de roue s’affaisse en ne laissant subsister que quelques débris colorés uni- né 
quement par Vélastine. La vacuole protoplasmique se voit plus longtemps et ni 
disparait enfin. Al 

Les colorations au bleu de Prusse et par la méthode de Turnbull donnent, a en 


quelques rares cellules géantes, une teinte bleu pale diffuse. 
Si on les soumet & la réflection de la !umiére ultra-violette (voir Hamper), 


Fig. 7. —- Myocardite aigué, stade initial. — 
(Fort grossissement. Hématoxyline-éosine.) 


les corpuscules et les fibres Glastiques ont exactement la méme fluorescence. 
Un des nodules pulmonaires enfin renferme une inclusion en forme de 
rosace, de la grosseur d’un alvéole moyen, transparente, réfringente, faiblement 
colorée en bleu (Turnbull) et contenant quelques fibres élastiques (élastine). 
Cette image montre trés nettement d’autre part que le cadre élastique manque 
en bas, tandis qu’il est conservé en haut. Les alvéoles pulmonaires dont 


la taille est trés variable et par places dilatées, contiennent de grosses travées 
élastiques en quantité. 

Résumé, — Epaississement pleural modéré. Atélectasie et emphyséme pulmo- 
naire en foyers. Présence dans la plévre et les poumons de nodules @ cellules 
géantes renfermant des corpuscules étrangers. 
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Ceur. — Les vaisseaux du stroma sont fortement dilatés. Dans la muscula- 
ture, trés prés de la surface, on voit des lymphocytes et des leucocytes en trai- 
nées peu denses, pénétrant parfois entre les fibres. Quelques-unes de ces der- 
niéres sont colorées en bleu pale et montrent un certain degré de chromatolyse. 
Au niveau du stroma il existe un odéme inflammatoire modéré et, en différents 
endroits, des foyers lymphocytaires serrés entremélés de leucocytes. 

Diaphragme. — Petits foyers leucocytaires entre les faisceaux musculaires, 

Reins. Hyperémie. Leucocytose dans les veines. Presque tous les glomé- 


Fic. 8. — Thromboses hyalines dans un glomérule. 
(Fort grossissement. Weigert.) 


vw 


rules sont modifiés : leurs anses renferment en partie du sang, en partie des 
« thrombus hyalins » colorés en bleu par la méthode de Weigert. L’espace cap- 
sulaire et les anses efférentes des tubes contournés sont souvent ¢largis. Cet 
espace est vide ou contient une substance granulaire teintée en bleu par Phéma- 
toxyline-éosine. Le stroma est faiblement adématié et contient quelques leuco- 
cytes. Les noyaux des tubes contournés ont parfois disparu; ailleurs, ils sont 
en prolifération nucléaire et forment des cellules géantes. 

Foie. — Les travées sont sans particularité, sinon qu’elles sont parfois assez 
étroites. Les capillaires sont par places vides et croisés par des cellules de 
Kupffer en phase « @hyperactivité », par places pleins de sang. En plusieurs 
endroits il y a destruction des cellules hépatiques : les limites du protoplasme 
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sont incertaines, tandis que les noyaux restent visibles plus longtemps encore, 
Pas de noyau a glycogéne; nombreuses cellules & 2 noyaux. Différentes veines 
centrales contiennent de petites thromboses qui s’incrustent dans la paroi au 
moyen de masses fibrineuses. A ces niveaux, la paroi veineuse est cedématiée et 
les noyaux endothéliaux sont nécrosés. 

Vésicule biliaire et voies biliaires. — Sans particularité. 

Peau. — Pas dhémorragie, mais hyperémie intense du corps papillaire. 
Folliculite et périfolliculite lympho-leucocytaire des couches profondes du derme 


Fic. 9. -- Thrombose d’une veine centrale (A). GEdéme et imprégnation fibri- 
neuse de la paroi veineuse (B). Cellules de Kupffer en phase « d’hyperacti- 
vité » (C). 


(Faible grossissement. Hématoxyline-éosine.) 


intéressant principalement les follicules pileux. Hyperleucocytose dans les capil- 
laires associée 4 une diapédése importante. Dans les capillaires situés autour 
des glandes sudoripares, plus rarement en dehors des vaisseaux, on voit des 
amas de diplocoques Gram négatif, habituellement extra-cellulaires. Manchons 
inflammatoires péricapillaires & prédominance lymphocytaire. Les fibrilles col- 
lagénes du stratum papillaire sont le siége d'une tuméfaction oedémateuse et ne 
se laissent colorer qu’en de rares endroits. 

Os. — Sans particularité (examens de deux coles et d’un fragment de los 
frontal). 

Moelle osseuse costale. — Frottis. Erythrocytes polychromatiques presque en 


a © - 
m 
—_— 
£ 

al 
.* 


SURRENALITE 


MENINGOCOCCIQUE AIGUE 157 


aussi grand nombre que les basophiles et les orthochromatiques, avec karyo- 


an rhexis et karyokinéses fréquentes. Nombreux mégacaryocytes a protoplasine 

oi au granulaire. Les myélocytes et promyélocytes (dont 1 3 sont éosinophiles) sont les 

p éléments les plus nombreux. Mitoses fréquentes. Chromatolyse de plusieurs élé- 

iée et ments blanes. Assez gros mononucléaires riches en protoplasme légérement bleu, 
dans la proportion de 1 pour 25 éléments : ce sont de grosses cellules avec une, 

lai ou plus souvent, plusieurs nucléoles. Faible proportion de myéloblastes seg- ; 

ead mentés et non segyme ntés, , Erythrobls astes basophiles ¢ en nombre égal aux ortho- 


bri- Fic. 10. — Péricapillarite et périfolliculite. 
icti- (Faible grossissement. Hématoxyline-éosine.) 
Sang. — Ul existe des images de lésions dégénératives au niveau des noyaux 
des leucocytes (décrites de fagon précise par Glanzmann et Bamatter) : 
pil- 
des Leucocytes non segmentés......... 33,5 
ons segmentés ........ 


~ 
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On retrouve une fois 8, une autre fois 6 paires de diplocoques Gram négatif 
dans 2 polynucléaires. 

Cerveau. — Plexus choroides et méninges hyperémiés. Pas trace de ménin- 
gite. Grandes vacuoles dans le protoplasme de l’épendyme. Altérations pro- 
fondes des corpuscules de Niessl, soit disparition de ceux-ci au niveau des cel- 
lules ganglionnaires de Purkinje. Transformation ameoeboide de la glie. Le 
plancher du 3° ventricule fera l’étude d’un travail ultérieur. 

Vaisseau. Sclérose modérée au niveau de la naissance des iliaques primi- 


Fic. 11. — Idem. Prédominance de lymphocytes 
dans les manchons péricapillaires. a 


Fa (Fort grossissement. Hématoxyline-éosine.) 


tives. Pas de sclérose des vaisseaux cérébraux de la base, sauf quelques petites 
plaques a la bifureation de Vartére basilaire et des carotides internes. Pas de 
tuméfaction cedémateuse des fibrilles de la paroi vasculaire. 

Articulation. — Seule larticulation sterno-claviculaire a été prélevée; elle ne 
présentait aucune particularité. 


DIAGNOSTIC ANATOMIQUE. — Surrénalite hémorragique bilatérale avec 
debut de thrombophlébite des petites veines. Hyperémie du pancréas 
intéressant électivement les ilots de Langerhans. Périamygdalite en petits 


foyers. Hyperémie de la 


muqueuse du pharynx, de la trachée et des 
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pronches avec hémorragies punctiformes. Foyers de myosite au niveau 
de la musculature striée de larriére-gorge. Myocardite aigué; intégrité 
de ’appareil valvulaire. Foyers de myosite dans le diaphragme et dans 
la langue. 

Thromboses hyalines et nécrose des anses glomérulaires (rappelant la 
glomérulo-néphrite en foyers non abcédante de Léhlein, avec la diffé- 
rence qu’elle n’est pas hémorragique). 

Hépatite diffuse et thrombose des veines centrales. 

Hyperémie et emphyséme aigu du poumon; « élasticodiérése pulmo- 
naire 

Purpura cutané sous forme de capillarite, péricapillarite et périfolli- 
culite. 

Formule sanguine de septicémie avec signes dW inhibition médullaire. 
Altérations des corpuscules de Niessl et de la glie cérébrale (hypogly- 
cémie). 

Présence de diplocoques Gram négatif en forme de grains de café, 
dans le sang, la peau et le pharynx (syndrome de Waterhouse-Fride- 
richsen). 

Pour terminer, nous donnerons encore les résultats chimiques des 
examens sanguins en rappelant qu’il s’agit de sang prélevé post mor- 


tem (1): 
Chiffre trouvé Chiffre normal 

26 mmgr. % 100 mmgr. % 

Urée (hypobromite) ........ 92 — 40 

Graisses totales du sérum... 220 — — 700 & 1000 mmgr. % 

Chlore du sang total........ 308 — 280 mmgr. % 
Toutes les cultures enfin, sont restées stériles. 

- 


Considérons maintenant le syndrome de Waterhouse-Friderischsen 
sous l’angle de la physiologie et voyons quelles sont les conclusions que 
Yon peut en_tirer. D’emblée nous constatons qu’il ne s’agit nullement 
dans notre cas d’un syndrome pur d’insuffisance surrénalienne aigué. La 
température, tres élevée, 4 V’encontre de ce que l’on voit chez les ani- 
maux privés de surrénales (ces derniers ont tendance a adopter la tem- 
perature ambiante), est due a la septicémie. 

Certains de ces symptémes, tels ’urémie et ’hypoglycémie (Bierry et 

(1) Ces examens ont été pratiqués par M. le docteur A. Du Bois, chef de labo- 


ratoire 4 la Clinique médicale (directeur : professeur M. Roch); nous le prions 
de bien vouloir agréer ici tous nos remerciements. 
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Malloisel furent les premiers 4 les constater), sont étroitement liés a l’in- 


suffisance surrénalienne. L’asthénie et la chute de pression, succédant a une 


m 
extirpation totale des surrénales, sont des faits connus depuis longtemps ft 
qui ne nous arréteront pas. Les relations qui unissent les fonctions surré- ti 
naliennes au métabolisme des substances azotées sont, par contre, des de 
découvertes de date plus récente. l’ 

Porak et Chabanier en 1914, déja il est vrai, puis Marshall et Davis, le 
operant sur des chats et des chiens, ont noté, aprés surrénalectomie totale di 
en un ou deux temps (cette derniére méthode permettant d’éviter l’appari- Ol 
tion de phénoménes purement « de choc »), une augmentation du taux q 
durée sanguine et une diminution de l’élimination du rouge rénal sans le 
qu'il soit possible de déceler histologiquement une lésion rénale quel- gl 
conque (voir par contre Rogoff et Stewart). Ces phénoménes n’apparais- . 
saient pas aprés surrénalectomie unilaterale. Les auteurs ont alors admis rm 
Vidée que les surrénales sécrétaient a état normal une substance stimu- 
lante de la fonction rénale. Addis, Barnett et Schevky obtiennent d’autre C 
part, a la suite (injections sous-cutanées d’adrénaline (sans provoquer r 
de modification de la pression sanguine), une chute de l’urée sanguine e 
et une élévation du taux des substances azotées dans Vurine. Mandru, 
enfin, confére a la médullaire un role important dans la sécrétion de ces c 
produits, parce que produisant la tension nécessaire a leur élimination. 5 
Ces notions ont trouvé leur confirmation a différentes reprises dans la ( 
clinique. C’est ainsi que Mozer, étudiant la fonction rénale chez 3 addi- 5 
soniens, a constaté également une rétention azotée en dehors de toute 1 
lésion rénale. R 

Il est certes malaisé, dans notre cas, de dire si c’est a la néphrite aigué ( 
(prouvée histologiquement) ou a linsuffisance surrénalienne qu’est due 
Puremie. Connaissant cependant la rapidité avec laquelle la suppression ( 
fonctionnelle de cet organe a sa répercussion sur l’organisme, nous serions 
tentés de voir plutot dans ce deuxiéme facteur le rdle causal, ou pour le 
moins, prédominant. La question se complique encore du fait qu’il se 
produit trés probablement, dans ce foyer hémorragique, une désintégra- 
tion massive d’albumine et que, par ailleurs, ’apoplexie brutale doit ou 


peut étre assimilée 4 ces états pathologiques dits « de choc ». Ces deux | 


facteurs peuvent, on le sait, étre 4 eux seuls une cause d’urémie et ont été 


étudiés plus spécialement dans les syndromes abdominaux et dans les 


grands traumatismes (Robineau, 
Lobo-Onell). 


L’antagonisme « insuline-adrénaline » a conféré longtemps a la zone 
meédullaire une importance capitale dans la physiologie surrénalienne et 
dans le métabolisme des hydrates de carbone. La tendance actuelle, au 
contraire, est de ne plus lui concéder qu’un réle de second plan. 
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Les premiéres expériences déja ont établi que lablation seule de la 
médullaire ne suffisait pas 4 provoquer la mort. Ces derniéres années, il 
fut possible de démontrer que sa destruction ou la suppression de la sécré- 
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tion adrénalinémique, par section des nerfs splanchniques ou ligature 
des veines surrénales, ne modifiait en rien la glycémie, et inversement que 
Yadrénaline n’enrayait pas une hypoglycémie consécutive a une surréna- 
lectomie. L’action hyperglycémiante de l’adrénaline étant due a une 
décharge de glycogéne hépatique, elle dépend done de la réserve de cet 
organe en glyc« gene. Si done Vinsuline et l’adrénaline s’opposent jus- 

qu ‘aun certain point pour maintenir égal et normal le taux de glycémie, 

la sécrétion d’adrénaline n’est pas forcément un facteur essentiel de la 

glyco-régulation. 

Ces différentes constatations indiquaient que l’insuffisance adrénaliné- 
mique ¢tait compensée par une autre sécrétion. 

L’étude de ’hormone cortico-surrénalienne en est encore a ses débuts. 
Cependant les travaux expérimentaux de ces derniéres années, particulié- 
rement ceux de Bauer (Vienne) et de Thaddea (Berlin), ont contribué a 
éclairer peu a peu ce nouveau chapitre d’endocrinologie. 

Nous savons maintenant que la « Cortine » (extrait cortico-surrénalien), 
comme l’adrénaline, produit une hyperglycémie avec cette différence que 
son action est lente et durable, qu’elle augmente les réserves en glycogéne 
du foie et du muscle, 4 l’opposé de lV’adrénaline qui les épuise; qu’aprés 
surrénalectomie totale, l’administration d’extrait cortical fait disparaitre 
les troubles d’insuffisance surrénalienne et permet souvent une longue 
survie; que son action, enfin, présente un certain antagonisme envers celle 
de la thyroxine. 

Turcatti a pu démontrer d’autre part, que si l’on enlevait les surrénales 
en un premier temps, puis ensuite seulement le pancréas, on ne parve- 
nait pas 4 provoquer de diabéte, mais que celui-ci apparaissait si l’on 
avait laissé subsister une partie de la corticale. 

Il semble done que la médullaire ait une action immédiate et de courte 
durée, sorte d’action d’urgence, servant a contrebalancer les modifications 
brusques de lV’équilibre glycémique, alors que l’extrait cortical, au con- 
traire, a une action plus lente mais constante, dont la suppression est 
incompatible avec la vie. 

Ces faits ont trouvé leur réalisation pratique en clinique ot les essais 
de traitement de la maladie d’Addison, au moyen d’extrait cortical, ont 
donné des résultats trés intéressants et encourageants (Rowntree et colla- 
borateurs, Thaddea) 

Il est juste d’admettre dans notre cas que l’hyperémie élective des ilots 
de Langerhans est une manifestation morphologique de l’antagonisme et 
du déséquilibre cortico-pancréatique, et nous pensons qu’il faut eeneail 
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comprendre l’hypoglycémie constatée dans le syndrome de Waterhouse- 
Friderichsen, et de l’attribuer 4 Vinsuffisance surrénalienne suraigué, 
pratiquement totale. 

7 Une expérience de Berg sur l’hyperémie élective des ilots de Lan- 
_ gerhans, dans l’insuffisance surrénalienne aigué, compléte notre observa- 


7 7 préter dans le sens d’une suractivité des ilots. Il nous est donc possible de 


tion. En effet, Berg a étudié sur place les ilots pancréatiques de la souris, 
: Par l’injection d’une solution d’adrénaline a différentes concentrations 
-_ (0,01 a 0,05 cc. d’une solution au dix-milliéme jusqu’au millioniéme), il a 


observé une action inhibitrice sur la vascularisation des ilots. L’interpré- 
tation du phénoméne hypoglycémique, dans les cas de surrénalite aigué, 
doit étre cherchée dans la rupture de l’équilibre pancréatico-surrénalien 
provoqué par Vhyperinsulinisme (relatif ou absolu). Cependant, avant 
apparition des phénoménes d’insuffisance, il existe trés probablement 
ts phase de décharge hormonale; ceci expliquerait Vhyperglycémie 


trouvée dans le dernier cas observé par Bamatter, ot la prise de sang 
fut pratiquée plusieurs heures avant la mort. 
Nous connaissons déja ces phases passageéres d’hyperactivité au cours 

_ de Pinflammation des glandes endocrines. Ainsi Klost et Holst ont observe, 

_ lors dune strumite abcédée, des symptOmes temporaires de Basedow. 

Gali, dans un cas identique, a remarqué que ces phénoménes rétrocédeé- 
7 rent aprés le drainage de l’abcés. 
Koller, chez une femme de vingt-quatre ans, morte des suites d’une 
_ thrombose du sinus caverneux, consécutive 4 un abcés de la lévre supé- 
rieure, observa une hypophysite nécrosante et des signes d’hyperpituita- 
risme, c’est-a-dire glycosurie subite sans atteinte du pancréas, hyperé- 
mie des ovaires et augmentation du volume des corps jaunes. 
Dans notre cas, nous constatons encore une légére élévation de la teneur 
( en chlore du sang total (308 au lieu de 280 mmgr. “%). Sans vouloir attri- 
buer 4 ce seul chiffre une valeur exagérée, il est intéressant néanmoins de 
le mentionner, car, dans l’expérience (sur des chiens privés de surré- 
_ males), nous assistons a une baisse trés nette du taux en chlore. 

Dans des chapitres suivants, nous placant a un autre point de vue, nous 
parlerons encore des thromboses multiples rencontrées au niveau du foie, 
des surrénales et des anses glomérulaires. Une explication partielle de ce 
phénoméne est fournie par l’expérience faite sur des carnivores, ot l’on 
constate une trés forte concentration du sang. Ainsi, chez des chats sur- 
rénalectomisés, ot la quantité du plasma sanguin ne représente plus que 
les 57 % du sang total (normal, 65 %), le temps de coagulation est forte- 
ment accéléré (voir Trendelenburg, 1929, p. 148.) 
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+ IV. — RESUME DES CAS 
CONNUS DE SURRENALITE HEMORRAGIQUE 


.an- 

ri Le premier cas date de 1894 (Voelcker), mais le syndrome fut décrit et étudic 
™ de fagon plus approfondie en 1916 et 1918 par les deux auteurs dont les noms 

ae sont attachés & ce syndrome, et reconnu par eux comme pouvant relever entre 
il a autre d’une infection méningococcique. Depuis lors, d’autres observations ont 

ore- été publiées, principalement en Angleterre et en Suisse, dont la plus compléte a 

sué notre connaissance, de Bamatter, de Zurich (1934 et 1935). 

‘ , Ce syndrome est caractérisé de fagon précise depuis peu de temps seulement, 
war a la suite des travaux de Glanzmann, Baumann et Bamatter. 

ant 

ent A. Cliniquement : On note labsence habituelle de tout prodrome, un début 
i brusque, une température d’emblée élevée, une durée d’évolution trés courte, 

mie 


de 12 A 24 heures en moyenne (un cas de Bamatter, 3 jours), une chute impor- 
ang tante de la pression sanguine, une modification du rythme respiratoire, une 
asthénie trés prononcée se transformant peu 4 peu en coma, et enfin, symptome 
capital mais terminal, apparition d’un purpura grave généralisé : « purpura 


urs 
vé, fulminans >. 

On peut observer parfois des douleurs dans les membres, des céphalées, des 
ome vomissements, plus rarement des convulsions. Ce syndrome apparait avec une 
deé- prédominance trés grande dans le bas Age : sur 42 cas connus, il s’agit 39 fois 

d’enfants de moins de 5 ans ; le sexe ne semble avoir aucune influence. 
ine Des examens de sang n’ont été pratiqués que de rares fois, soit au cours de 
. la vie, soit immédiatement aprés la mort. 
il Le nombre des globules rouges ne semble pas subir de modification impor- 
ta- tante. Celui des leucocytes est en général augmenté, mais peut varier de 7 a 
ré- 88.000 en gardant une formule relative plus ou moins normale. Glanzmann, 
cependant, cite dans un cas une lymphocytose de 58 % et une polynucléose 
ur neutrophile de 22,5 %. Dans le méme cas, le nombre des plaquettes sanguines 
‘ était inférieur 4 la normale, les temps de saignement et de coagulation étaient 
- légerement augmentés et la rétractilité du caillot nulle. Bamatter souligne le 
de caractére septique de la formule sanguine. 
re- La constitution chimique du sang révéle des modifications importantes : 

Le taux du sucre est fortement diminué (30 mmgr. %, Middleton et Duane; 
- 3,10 mmgr. %, Baumann; 12,8 mmgr. %, Bamatter; 27, 39, et 30 mmgr. %, Hen- 
. ning-Magnusson [1]), sauf dans un cas de Bamatter, ot il y a hyperglycémie : 
1e, 154 mmgr. %. 
ce Le taux d’urée sanguine ést variable : 35 mmgr. % (Middleton et Duane), 
on 22 mmgr. % (Bamatter). 

1 L’azote résiduel : 131 mmgr. % (Baumann), 37,8 mmgr. et 27,4 mmgr. % 

(Bamatter). 
a Les deux derniéres publications de Henning-Magnusson nous donnent enfin 
e- 


(1) Nous partageons opinion de Bamatter en ce qui concerne le quatriéme cas 
de Henning-Magnusson (dont nous ne tenons pas compte dans cette statistique) ; 
il s’agit trés vraisemblablement d’une méningite &4 méningocoques ayant évolué 
vers la guérison, avec phénoménes transitoires d’insuffisance surrénalienne. _ 
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o 


de phosphates 


ces autres indications : calcium, 10,7 mmgr. “, et 5,4 mmgr. 
inorganiques. 

Nos résultats et leur signification ont été donnés et discutés au cours des 
pages précédentes. 


B. — Anatomiquement : Deux lésions dominent le tableau : ’apoplexie surré- 
nalienne (1), uni- ou plus généralement bilatérale (39 fois sur 42 cas), intéressant 
la corticale et la médullaire de fagon & peu prés égale, et le purpura. Cette 
atteinte organique élective des surrénales se retrouve dans tous les comptes 
rendus d’autopsie. I] peut exister, en outre, de petites hémorragies viscérales ; 
dans les poumons (Graham-Little), dans le diaphragme (Glanzmann), dans les 
plévres pariétales (Andrewes), dans le péricarde (Me Lagan et Cooke), dans 
lendocarde (Borberg), dans Vintestin (Me Lagan et Cooke, Andrewes, Borberg), 
Blaker et Bailley, dans trois cas, el Henning-Magnusson dans un cas, ont cons- he 
taté une hyperplasie et tuméfaction des plaques de Peyer-Garrot et Drysdale, 
Blacker et Bailley, Rabinowitz, Viktor, chacun dans un cas, Henning-Magnusson 
dans deux cas, notent un degré modéré de status thymo-lymphatique. 

Les examens histologiques n’ont toujours montré qu’une infiltration hémor- 
ragique intense des surrénales et quelques petites suffusions sanguines viscé- 
rales (citées plus haut). 


C. — Etiologie : L’origine infectieuse de ce syndrome est actuellement démon- 
trée. L’agent causal en est le méningocoque, et habituellement sinon toujours 
la forme « D » (Bamatter). 

Andrewes, en 1906, fut le premier 4 démontrer la présence de ce germe dans 
le sang (prélevé in vivo) et dans l’écorce cérébrale. Depuis lors, de nombreuses 
constatations semblables paraissent avoir établi ce fait de fagon définitive. La 
mise en évidence des méningocoques sur frottis ou sur milieu de culture n’est 
pas toujours chose aisée, aussi le nombre des examens ayant donné un résultat 
positif est-il malgré tout encore assez restreint. Cela est dd probablement en 
partie 4 la fragilité méme du méningocoque et au fait que, durant les heures 
terminales d’une septicémie, il se produit fréquemment une invasion sanguine 
de germes variés, de telle sorte que les plus délicats sont détruits ou submergés. 

(2) Andrewes (1), Me Lagan et Cooke [1], Battley [1], Middleton et Duan [1], 
Me Lean et Caffrey [2], et Bamatter [2], furent les seuls 4 obtenir des cultures 
positives avec le sang; Borberg [1], Me Lagan et Cooke [1], Bamatter [1], ont 
cu le méme résultat avee le liquide céphalo-rachidien. Andrewes put démontrer 
leur présence dans l’écorce cérébrale; Lattes, Bourdelle, dans la peau; Bamatter, 
dans la moelle osseuse costale et dans la rate; nous-mémes enfin, dans le sang 
(frottis), la moelle osseuse costale, le pharynx et la peau. 

Le syndrome de W. F. appartient done au chapitre des méningococcémies. 
Cela nous permet de lopposer aux apoplexies surrénaliennes des nouveau-nés 
dont Vétiologie est encore douteuse, mais ne reléve pas d’une infection. Nous 
désirons, en outre, le différencier du farcissement hémorragique des surrénales, 
da aux traumatismes, 4 la « diathése hémorragique », aux tromboses des veines 
surrénaliennes et & des embolies capillaires microbiennes qui peuvent de temps 
a autre produire une image clinique analogue (voir Simmonds). La présence de 
méningocoques dans le pharynx n’est pas pour nous étonner. On sait que cet 


(1) Nous discuterons dans le chapitre suivant, consacré a l’étiologie, le terme 
de « surrénalite >». 


(2) Les chiffres indiquent le nombre de cas. * + im 
= 


: 
4 
a 
4 
a 
¥ 4 - 
e- 
oh 
a 
i 


phates 


rs des 


surré- 
essant 

Celle 
mptes 
ales 
ns les 

dans 
‘berg), 
cons- 
‘sdale, 
usson 


émor- 
Viscé- 


‘mon- 
jours 


dans 
euses 
e. La 
n'est 
sultat 
it en 
cures 
uine 
rgés. 
[1], 
tures 
, ont 
ntrer 
itter, 
sang 


nies. 
i-nés 
Nous 
ales, 
‘ines 
mps 
e de 
cet 


rme 


> 


SURRENALITE MENINGOCOCCIQUE AIGUE 165 


organe est la porte @entrée habituelle de infection, et que dans de nombreux 
cas ils peuvent s’y trouver sous une forme latente. La tendance actuelle, 
d’autre part, est d’admettre que les localisations méningococciques sont des 
métastases succédant a un état septicémique, reconnu ou passé inapergu, a 
point de départ rhino-pharyngé, et non pas des atteintes primitives. L’énigme 
cependant pour laquelle la virulence des méningocoques subit une recrudes- 
cence subsiste, de méme que le motif et le mécanisme de leur passage dans le 
sang. 

La plupart des travaux concernant les septicémies 4 méningocoques ont trait 
a des infections latentes ou a évolution lente; mais, qu’il s’agisse de cette 
forme ou de la forme suraigué qui nous intéresse, attention a été tout parti- 
culiérement retenue par les manifestations cutanées. Le purpura peut appa- 
raitre dans de nombreux états septicémiques, mais il semble cependant que sa 
fréquence la plus grande se trouve dans ceux 4 méningocoques. Bourdelle le 
considére comme un symptome souvent pathognomonique et Netter estime que 
« chez le nourrisson, un purpura dont la cause échappe, doit faire penser a une 
méningococcie >». 

Si, du point de vue clinique, le purpura rentre dans la famille des diathéses 
hémorragiques, force nous est de souligner que, dans les cas examinés, il ne 
revét pas ’image d’hémorragies, mais de capillarite et de folliculite. C’est ainsi 
que Ravault et Cain, examinant un élément purpurique prélevé par biopsie, ont 
démontré qu’il ne correspondait pas 4 une extravasation, ainsi quwils le pré- 
voyaient, mais 4 une vaso-dilatation périphérique intense associée a des phé- 
noménes inflammatoires de capillarite prédominant au niveau des glandes sudo- 
ripares. C’est autour de ces glandes que se retrouvaient également la plupart des 
méningocoques. Les auteurs ont alors émis Vhypothése qu’il s’agissait d’une 
sensibilité spécifique ou d’une réaction de défense élective & ce niveau. Nos 
différentes coupes nous ont permis de confirmer ces constatations. Nous sommes 
enclins pourtant a interpréter la localisation particuli¢re des méningocoques 
autour des glandes sudoripares, plutét dans le sens dune élimination élective 
A ce niveau. 

Glanzmann enfin, a fait remarquer que le purpura faisait défaut dans les cas 
d’apoplexie surrénalienne des nouveau-nés, ce qui, au point de vue pathogé- 
nique, parle en faveur d’une influence toxi-infecticuse et non pas dune réaction 
due 4 Vinsuffisance glandulaire. 

Il parait de plus en plus probable, ainsi que Roessle l’'a de nouveau exposé 
derniérement, que ce syndrome des nouveau-nés est da a la constitution spéciale 
du nourrisson et de Vorganisme jeune. 

Comme nous l’avons déja fait ressortir, le syndrome de W. F. est caractérisé 
anatomiquement par une seule lésion typique : Vhémorragie surrénalienne. Nous 
laissons volontairement de cété en ce moment les autres petites hémorragies, 
car elles ne présentent pratiquement aucune importance quoad vitam. 

L’explication de cette localisation, toujours la méme, est encore obscure. Nous 
savons que les surrénales ont une sensibilité trés grande aux influences toxi- 
infectieuses les plus variées, et qu’elles répondent a celles-ci par une réaction 
inflammatoire hémorragique, réaction qui sert actuellement de test de diagnostic 
entre autre pour la diphtérie. I] nous faut donc admettre une sorte de tropisme 
électif vis-4-vis de certains agents infectieux. Une hémorragie massive ne sur- 
vient cependant pas sans cause. On ne peut la comprendre ou l’expliquer sans 
admettre une lésion vasculaire : il ne suffit pas de parler de toxicose ou de fra- 
gilité des vaisseaux dans un organe richement et finement vascularisé. 
© 


— 


a 


RUTISHAUSER ET H. BARBEY 


Perrot, en 1877, publiant 4 observations d’apoplexie surrénalienne, cite dans 
3 cas de petites thromboses veineuses, mais se contente de relater simplement ce 
fait sans y joindre aucun commentaire. De notre cété nous avons pu également 
déceler des lésions identiques. Nous avons alors taché de les analyser, car nous 
attribuons une grande importance 4 la modification des parois des capillaires 
dans la genése du farcissement hémorragique. La conception d’embolies micro- 
biennes, comme cause d’une obstruction vasculaire, nous parait étre beaucoup 
plus une vue de l’esprit qu’une réalité. Nous estimons en effet que ’hémorragie 
est Paboutissant de la lésion de Vappareil vasculaire. 

De tout ce qui précéde, il ressort que le syndrome de W. F. est une des formes 
diverses des méningococcies dont le stade terminal est un état septicémique 
suraigu associé A une destruction hémorragique des surrénales. Nous connais- 
sons cependant d’autres formes qui évoluent sans lésion organique de ces 
glandes. 

A quoi devons-nous attribuer cela? Nous ne pouvons mettre en cause le 
hasard ou simplement une coincidence; il doit exister un ou plusieurs éléments 
qui donnent a Vinfection méningococcique Pune ou lautre orientation. 

Glanzmann ayant constaté une fois une thrombopénie grave, se retrouvant, 
quoiqu’é un degré moindre, chez la mére de l'enfant, fut le premier, a notre con- 
naissance, & soulever la question de Vintervention d’un facteur constitutionnel. 
La notion dune intoxication & la benzine chez cet enfant, et de lésions bacil- 
laires chez la mére, sont des facteurs qui pourraient avoir eu a eux seuls, il est 
vrai, un retentissement sur la fonction médullaire. D’autre part, cet exemple de 
thrombopénie est le seul connu jusqu’&é présent dans la littérature. Malgré cela, 
nous ne pensons pas ¢tre autorisés de prime abord 4 ne tenir aucun compte de 
ces données. 

Quelques observations, comme nous l’avons déja dit, relatent un certain degré 
de status thymo-lymphatique qui, d’aprés Biedl, est trés souvent associé A une 
hypoplasie du systéme chromaffine. On ne peut enfin qu’étre frappé par la trés 
grande prédominance de ce syndrome dans le bas Age. 


V. — DES QUESTIONS MORPHOLOGIQUES 5 
wey: SOULEVEES PAR L’ETUDE DE NOTRE CAS a 


Nous désirons, pour commencer, discuter et justifier le terme de surré- 
nalite. 

Bamatter fait ressortir que dans son premier cas on voyait quelques 
petits foyers de polynucléaires dans la médullaire des surrénales, tandis 
que dans le second il n’existait nulle part de phénoméne inflammatoire. 
En ce qui nous concerne, nous avons constaté la présence de foyers 
leucocytaires, une thrombophlébite et certaines modifications des capil- 
laires caractérisées par la nécrose de l’endothélium, la tuméfaction et la 
dissociation des fibrilles argentophiles. 

Il est certain que le développement de lésions inflammatoires grossiéres 
est fonction du temps, ce qui explique lintégrité apparente des organes 
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> dans cites dans la deuxiéme observation de Bamatter, ou la durée d’évolution 
ent ce ne fut que de huit heures, et que von Albertini (Ziirich), par contre, dans 

a un cas qui évolua en quarante-huit heures, put démontrer une atteinte 
r nous 


inflammatoire grave (1). Ces lésions ont une grande ressemblance avec 


llaires 
micro- celles que Roessle et ses collaborateurs, particuliérement Klinge, ont 
jucoup décrites comme étant les premiéres manifestations de Vhyperergie 
a inflammatoire. A ce propos, faisons remarquer que chez un animal ; 
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Fic. 12. — Foyer de myosite de l’arriére-gorge (A.). Un capillaire rempli : 
de méningocoques (B) (multiplication agonique et post-mortem). 
« hypersensibilisé », ces réactions ont souvent un caractere hémor- 
aul Sans vouloir tracer un parallélisme avec le rhumatisme que Klinge 
soire étudia trés A fond sous l’angle de l’hyperergie, remarquons cependant 
overs qu’il existe dans notre cas des particularités morphologiques et cliniques 
capil- similaires A celles décrites dans les affections ot le facteur allergique 
et le joue un role important. 
L’atteinte des voies respiratoires et l’intégrité des amygdales sont des 
signes typiques. 
sanes (1) Ce cas n’a pas encore été publié. 
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Nous reproduisons ci-dessous, au moyen dun schéma, nos constatations 


a ce point de vue. 

En plus de ces lésions, nous trouvons au niveau de la langue, du dia- 
phragme, du myocarde et de la musculature striée (rectus abdominis), 
des foyers de myosite toujours associés a cette tuméfaction particuliére 
des fibres conjonctives. 

Une seule articulation ayant été 
examinée (sterno -claviculaire) et 
trouvée normale, nous ne pouvons 
préjuger l’état des autres. 

On peut se demander si nous 
possédons a lheure actuelle un cri- 
tere morphologique suffisant nous 
permettant d’admettre la concep- 
tion d’une inflammation allergique. 
Nous devons en effet reconnaitre 
que la plupart de nos _ connais- 
sances ayant trait a ce sujet sont 
des notions expérimentales basées 
sur la découverte du phénoméne 
d’Arthus et sur les travaux de 
Vécole de Roessle (Frohlich, Fin- 
keldey, Gerlach, Klinge) et de von 
Berger et Lang. La base théorique 
de ces recherches est représentée 
par la théorie cellulaire de l’ana- 
phylaxie de Doerr. 


Fic. 13. — Distri- 
bution des foyers 
inflammatoires. 


Cette brillante série expérimen- 
tale est susceptible d’éclairer et 
d@’expliquer plusieurs faits patho- 
Les croix indiquent 

les foyers de myo- 

site. 


logiques. Cependant Roessle, 
dans ses expériences classiques, 
agit avec prudence, ses_ succes- 
seurs par contre utilisent des doses 
énormes d’albumine pour provoquer des lésions organiques. On ne peut 
s’empécher d’avoir le sentiment qu’en inondant un organe d’antigéne 
(Allergéne) avant de donner linjection locale qui déclanchera l’hyper- 
ergie, il est possible de tout prouver. Nous pensons, en formulant 
cette critique, aux travaux de Masugi que nous avons _ partiellement 
repris et qui nous ont démontré combien l’animal était déja affaibli 
par le traitement purement sensibilisant. On a également recherché a 
démontrer les caractéres morphologiques d’un tissu allergique. Pour 
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Finkeldey, les différences qui existent entre Vinflammation allergique et 
non allergique sont d’ordre quantitatif et non qualitatif. MOllendorf a 
constaté de telles différences, mais pour diverses causes, surtout parce 
que dans notre cas ces conditions expérimentales relativement simples ne 
sont pas réalisées, ses résultats ne peuvent étre appliqués a notre cas. 

Les modifications de l'appareil vasculaire rénal nécessitent également 


Fic. 14. — Lésion glomérulaire « en foyers » obtenue par injection de platine (1). 
(Fort grossissement. Hématoxyline-éosine.) 


quelques commentaires. Elles siégent de facon presque élective au niveau 
du systeéme - glomérulaire. Elles ressemblent, en ce qui concerne les 
« thrombus hyalins », aux images de néphrite en foyers de Léhlein au 
cours d’endocardites lentes, ou bien A celles décrites par Gloor et Gilbert 
dans un cas de thrombo-endocardite ulcéreuse. Il s’agit pourtant dans ces 
deux formes d’embolies microbiennes, et cette éventualité ne peut entrer 


en ligne de compte dans notre cas. 


(1) Cette photographie provient d’un travail fait par l'un de nous (Rutishau- 
ser) avec M. Queloz : injection imtraveineuse de 0,07 gr. de PtCl: a un lapin de 
1450 grammes. 
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Au point de vue morphologique, ces lésions rénales sont absolument 
superposables a celles réalisées par Masugi (sur des lapins et des rats) ay 
moyen d’injection de sérum spécifique « antirénal », et par sensibilisation 
avec de l’albumine rénale. 

_ Von Albertini, au cours d’expériences entreprises avec Grumbach 


Fic. 15 (Rutishauser) (1). 

Elle illustre les modifications rénales obtenues par la méthode de Masugi et 

montre la ressemblance étonnante entre ces lésions : celles succédant a l’in- 

ss jeetion de platine (fig. 14) et celles observées dans notre cas de surrénalite 
7 hémorragique (fig. 8). (Fort grossissement. Fibrine de Weigert.) 


(Ziirich), a observé chez le lapin de semblables nécroses a la suite d’in- 
jections de streptocoques hautement virulents. Nous-mémes avons cons- 
taté des lésions identiques aprés injections sous-cutanées de chlorure de 
platine. 


(1) Lapin de 2150 grammes regoit chaque jour, par voie intraveineuse, 1,5 cme. 
d’albumine. Poids aprés la sixiéme injection, 1915 grammes. Injection « déclan- 
chante » dans l’artére rénale droite. Dix jours aprés la derniére injection « sen- 
sibilisante » : poids 4 ce moment, 1950 grammes. — 
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Aux phénomeénes de thrombose hyaline peut s’ajouter parfois un certain 
degré de leuco-diapédése. 

Que faut-il penser des faibles modifications dégénératives que l’on ren- 
contre au niveau de certaines cellules tubulaires ? 

Nous n’avons pas besoin d’avoir uniquement recours aux phénoménes 
inflammatoires, car Rogoff et Stewart ont vu des modifications semblables 
chez des carnivores privés de surrénales. 

D’autres experiences de Masugi présentent également un trés grand 
intérét : utilisant Palbumine rénale du lapin comme antigéne chez le 
eanard, pour obtenir un sérum sensibilisé « antirénal » qu’il réinjecte 
ensuite au lapin, il obtient ainsi des lésions glomérulaires électives. 

Se basant sur ce fait, il est tentant et vraisemblable d’admettre, ou du 
moins de supposer, qu’en utilisant ’albumine des surrénales et du pan- 
eréas de facon semblable, on puisse produire des surrénalites hémorra- 
giques ou des pancréatites hémorragiques. 

Nous nous proposons de revenir sur cette question dans un travail 
ultérieur. 


VI. — « L’ELASTICO-DIERESE » PULMONAIRE 
Le nom de ce chapitre explique déja l’interprétation que nous donnons 
aux corpuscules étrangers des nodules pulmonaires (voir Histologie), sans 
que nous puissions cependant donner une preuve absolue de ce que nous 


avancons : 


a) S’agit-il de fibres réellement élastiques ? i 
b) Ces fibres sont-elles réellement digérées (diérése) ? =n 


a) L’observation de Vogel (1911), concernant un cas mortel de bron- 
chiolite obliterante chez un garcon de onze ans, est la seule a notre con- 
naissance oli la présence de ces carps étrangers pulmonaires soit citée. 
Il s’agissait d’un poumon déja fortement altéré, de sorte que l’auteur n’a 
pu préciser leur origine. 

Dans notre cas, la situation est plus simple par suite de l’intégrité rela- 
tive du parenchyme pulmonaire, et différentes constatations nous incitent 
a penser qu’il s’agit de fibres élastiques. 

Les fibrilles de ces corps étrangers ont les mémes propriétés colorimé- 
triques que les fibres élastiques, et se comportent comme elles vis-a-vis de 
la lumiére ultra-violette réfléchie. 

Les bases et les acides ne modifient ni leyr aspect, ni leur colorabilité. 
Les fibres élastiques, enfin, manquent dans le tissu la ot ces fibrilles 
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sont absorbées par les cellules géantes (fig. 6). Admettre la nature élas- 
tique de ces fibrilles n’est pas tout; nous devons nous demander pourquoi 


et comment elles pénétrent dans les cellules géantes. Soulignons aupara- 
vant, une fois encore, que dans notre cas il existe une abondance trés 
grande de fibres élastiques au niveau du poumon. 

S’agit-il d’une sorte d’hyperplasie ? 

Nous savons surtout, depuis les recherches d’Askanazy et de son éléve 
Lindholm, recherches qui concernent plus particuliérement la peau, que 
la richesse tissulaire en fibres élastiques est trés variable. Askanazy a pro- 
posé alors, pour caractériser ces états, le terme de status « hypo-élas- 
tique >. 

En opposition a ceux-ci, ne pourrait-on admettre Vidée dun « type 
constitutionnel hyperélastique » ? 

Le poumon, malheureusement, est un organe qui, a notre connaissance, 
n’a encore jamais été examiné systématiquement dans ce sens. Nous 
devons reconnaitre d’autre part qu’il n’existe dans notre cas aucune 
anomalie des fibres élastiques au niveau des autres organes, plus spéciale- 
ment de la peau et des vaisseaux. La teneur de ce poumon en fibres élas- 
tiques, comparée a d’autres (nous avons examiné 10 cas d’autopsies pris 
au hasard) est certes plus grande, mais il faut bien reconnaitre que tant 
qu’il n’existera pas de méthode permettant de déterminer la masse, le 
poids et la valeur fonctionnelle de ces fibres, toutes les estimations n’au- 
ront toujours qu’une valeur relative. 

b) La digestion des fibres n’est pas une chose prouvée, c’est avant tout 
une interprétation. Les travées élastiques distendues et déchirées par 
VYemphyséme aigu en foyers, s’appliquent contre les parois cellulaires. 
Cette constatation nous fait admettre une hyperpnée intense, telle que la 
montrent d’ailleurs les animaux privés de surrénales, quand les pheno- 
ménes de déficience aigué des surrénales ont atteint leur plus grande 
expression (Bornstein et beaucoup d’autres auteurs). Il se produit une 
tuméfaction cedémateuse de la substance intermédiaire qui implique un 
mouvement de rotation des fibres et leur donne cette forme étoilée au 
centre d’un cadre clair (fig. 6). 

Les fibrilles se désagrégent alors et tombent en débris qui gardent un 
certain temps encore les mémes propriétés colorimétriques. 

Par la suite, ces débris disparaissent et le cadre s’efface de telle sorte 
que, dans plusieurs cellules géantes, on ne voit plus rien ou seulement une 
poussiére de fibres élastiques. 

Nous savons que cette interprétation s’oppose a celle de différents 
auteurs. 

Sudakevitsch, et plus tard Roma, ont étudié l’aspect des fibres élastiques 
dans la peau et leur passage dans les cellules géantes. Ils ont constaté 
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quelles avaient une réaction colorimétrique différente, suivant qu’elles se 
trouvaient a V’intérieur ou hors de ces cellules. Roma souligne le fait 
qu’elles se colorent en bleu foncé par la méthode de Perl lorsqu’elles 
sont intra-cellulaires. I] ne nous fut pas donné de confirmer ces données, 


si ce n’est la trés légére coloration bleu pale protoplasmique des cellules 


véantes par cette méme méthode. 
Ces auteurs ont travaillé il est vrai dans des conditions un peu spé- 


Fic. 16. — Corpuscules étrangers a Vintérieur d'une cellule géante, =s 
(Fort grossissement. Weigert.) 
Désagrégation de l'image étoilée (A). Le cadre clair 
(= tuméfaction cedémateuse de la substance intermédiaire) est encore visible. 


ciales, puisqu’ils recherchérent ces phénoménes de digestion, un dans 
des cas de maladie de Sart (bubon d’Orient), l’autre dans des cas de lupus. 
Leurs constatations et les nétres ne peuvent done étre comparées sans 
autre. 

Dans le cas de Vogel, comme dans le nétre, il est curieux de constater 
que seules les phases terminales et initiales de cette digestion sont nette- 
ment visibles. Les phases intermédiaires manquent, ou du moins ne 
sobservent que trés rarement. 
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Existe-t-il une corrélation quelconque entre cet état pulmonaire parti- 
culier et la surrénalite hémorragique, ou sont-ils au contraire, indépen- 
dants un de l’autre ? Ne voir, dans l’association de deux affections aussj 
rares, qu’un résultat du hasard, nous semble pourtant peu probable. II est 
possible d’admettre que la surrénalite hémorragique, causant des varia- 
tions énormes de la pression sanguine, arrive a déchirer des fibres élas- 
tiques grossiéres. Cette question pourrait étre résolue si nous avions une 
réponse a la question suivante : la digestion des fibres élastiques néces- 
site-t-elle plus ou moins de douze heures ? 

En Vétat actuel de nos connaissances, ces questions restent encore 


ouvertes. 
WIT, — CONCLUSIONS 


Dans ce cas de surrénalite hémorragique, examen anatomo-patholo- 
gique a montré des lésions importantes, pouvant cependant passer ina- 
percues. Notre examen est encore incomplet. Les articulations, notam- 
ment, n’ont été vérifiées qu’en partie. 

Nous nous trouvions, il est vrai, dans des conditions matérielles un peu 
difficiles, puisqu’il s’agissait d’une autopsie privée faite 4 domicile. Si 
nous étions de nouveau en présence d’un cas semblable, nous ne recher- 
cherions pas seulement le taux de glycémie, mais également celui du gly- 
cogene tissulaire et nous pratiquerions, interrompant l’examen, des inocu- 
lations immédiates a l’animal. On devrait en outre procéder 4 des dosages 
de chlore dans de plus nombreux tissus, surtout dans la matiére cérébrale, 
et les qualités physiques du sang devraient étre examinées. 

Toutefois, ce cas comporte aussi des enseignements trés positifs. Nous 
avons trouvé des méningocoques et confirmé ainsi les trouvailles impor- 
tantes de Bamatter. Cet auteur a reconnu, avec une trés grande précision, 
le réle des méningocoques dans la maladie qui nous occupe. Les modi- 
fications des surrénales, qui consistent en un farcissement hémorragique, 
doivent étre reconnues comme inflammatoires et il faut peut-étre les 
compter, avec les modifications hépatiques et rénales, parmi les inflam- 
mations hyperergiques. Nous relevons quelques faits qui pourraient 
plaider en faveur de cette hypothése. Toutefois, nous n’avons pas le droit 
@oublier que l’inflammation, chez des sujets atteints d’une déficience 
surrénalienne aigué, peut suivre un tout autre cours que chez les sujets 
a systéme endocrinien intact. Dans cet ordre d’idées, nous devons penser 
a la trés forte condensation du sang et a la forte accélération de la 
coagulation du sang chez les animaux surrénalectomisés. 
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Ces faits n’ont pas encore été vérifiés chez ’homme. Les foyers myosi- 
tiques du pharynx, de la langue, de la musculature du diaphragme, ainsi 
que la myocardite diffuse au début, sans modification valvulaire, sont 
dignes d’attention. 

Les efflorescences cutanées se révélent étre des phénomeénes de péri- 
folliculite, de capillarite et de péricapillarite. 

Les modifications cérébrales ressemblent a celles que l’on peut voir 
chez des gens morts dans le coma hypoglycémique. 

Dans notre cas, les ilots de Langerhans montrent une hyperémie élec- 
tive ayant abouti par places a des hémorragies insulaires. 

Enfin, nous avons 4 mentionner un phénoméne pathologique au niveau 
du poumon, que nous appelons « élastico-diérése pulmonaire ». a 
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TRAVAIL DE L’INSTITUT D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE BALE 
(DIRECTEUR : PROFESSEUR W. GERLACH) 
EXECUTE SOUS LA DIRECTION DU PROFESSEUR A. WERTHEMANN, PROSECTEUR 


ACROMEGALIE ET TENSION ARTERIELLE 
(A propos d’un cas de tumeur hypophysaire) 


par 


Michel JEQUIER 


Malgré le peu de renseignements cliniques et anamnestiques, le cas 
décrit ci-dessous présente un intérét histopathologique que je tenais a 
signaler. De plus, il m’a donné Voccasion de rechercher les rapports, 
fort peu étudiés jusqu’ici, qui existent entre lacromégalie et la tension 
artérielle et que je discuterai plus bas. 


EXPOSE DU CAS 
aval 


Rosa K..., née en 1899, cuisiniére, célibataire. 

Nous ne connaissons rien des antécédents familiaux de la malade. C’est une 
campagnarde qui semble avoir toujours travaillé normalement. La premiére 
mention de maladie remonte a 1928: souffrant de troubles de la vision avec 
réduction considérable de Vacuité visuelle, elle consulte un oculiste. Les deux 
yeux présentent & lophtalmoscope un léger cedéme papillaire inflammatoire, et 
dans la région de la macula des taches de dégénérescence rétinienne. Dans 
lurine rien d’anormal. On admet alors Vexistence d’un foyer inflammatoire 
rétrobulbaire. Un traitement albuminothérapique ne donne que peu de résul- 
tats : objectivement, peu de changements; subjectivement, amélioration nette 
de la vision. La malade se soustrait au médecin quand on lui propose une réac- 
tion de Wassermann et une radiographie cranienne. 

Le 14 novembre 1934, on améne la malade 4 Vhépital avee des symptémes 
caractéristiques d’hémorragie cérébrale. Elle meurt quarante minutes plus tard. 
Pour tout renseignement, on apprend que les derniers temps elle avait mani- 
festé des signes de lassitude intense et refusait de travailler. Une heure avant 
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Yentrée & Vhopital, on la trouve gisant & terre sans connaissance. Une photo- 
graphie prise deux ans auparavant montre déja un facies acromégalique trés 


marqué (fig. 1). 

A Vautopsie (S. N. 932/33), faite deux heures et demie aprés la mort (pro. 
fesseur Werthemann), on fait les constatations suivantes 

Le cadavre est celui d’une grande femme assez jeune, présentant une acro- 
mégalie typique : les extrémités sont larges, le maxillaire inférieur proéminant, 
le nez volumineux; léger exophtalme bilatéral. La langue est trés grosse, les 
glandes mammiaires fortes. Visage cyanosé, réseau veineux sous-cutané gorgé 
de sang. 

Le coeur pése 820 grammes, présente a droite une dilatation marquée. Le ven- 
tricule gauche fortement hypertrophié mesure 36 millimétres d’épaisseur. Pou- 
mons et organes abdominaux normaux,. 

Les surrénales ne sont pas agrandies. Les reins pésent 610 grammes, leur 
surface est lisse; corticale et médullai ement distinctes sans aucun signe 


Fic. 1. 
a, la malade & VPage de vingt-cing ans. b, a lage de vingt-huit ans. 
ie c, peu de temps avant la mort. 


macroscopique de lésion rénale. Les ovaires sont grands (poids, 34 grammes), 
avec quelques petits kystes. Thymus persistant, pése 14 grammes, Tous les 
organes abdominaux sont cyanosés. 

A Vouverture du crane, ’encéphale montre un cedéme marqué. Cerveau et 
cervelet ne sont pas altérés. Dans la partie dorsale du pont de Varole, une 
hémorragie de la grandeur d’une noisette a détruit une partie du plancher du 
4° ventricule et produit un hématocéphale interne du 4° ventricule, de laquedue 
de Sylvius et du 3° ventricule. Les vaisseaux de la base restent béants a la 
coupe; leurs parois sont épaissies et sclérosées, leur lumiére légérement et 
irréguliérement agrandie. 

L’hypophyse est de la grandeur d’une grosse cerise, et fait bomber fortement 
le diaphragme sellaire qu’elle ne rompt en aucun point. La selle turcique 
est agrandic, enti¢rement remplie par la glande; son dossier, de méme que les 
apophyses clinoides postérieures, sont fortement érodés, tandis que les apo- 
physes clinoides antérieures sont intactes (fig. 2). 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. Une moitié de la glande a été, avee son lit osseux, 
décalcifiée et incluse 4 la celloidine. La coupe microscopique montre a4 ce niveau 
une tumeur ayant érodé et perforé los en certains points, pénétrant 1a jusqu’au 
contact de la muqueuse des cellules sphénoidales. C’est sur cette coupe aussi 
que les rapports des divers éléments de Vhypophyse apparaissent le plus dis- 
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tinctement (fig. 3). Une tumeur de structure trés homogéne occupe & peu prés 
toute la surface de la coupe, étant presque complétement entourée par un lobe 
antérieur trés étroit en forme de croissant. Ce lobe antérieur est large & peine 
de 1 millimétre, entiérement refoulé vers le diaphragme sellaire par la tumeur. 
A son pole postéro-supérieur, il est recouvert d’un lobe postérieur trés petit et 


atrophique, se continuant en une tige normalement développée, vers le plancher 


du 3° ventricule. 

Pour examen des détails cytologiques, je me suis servi sur lautre moitié : 
de la glande, incluse 4 la paraffine, des colorations suivantes: hémalaun-éosine; 
Mallory; Azocarmin-bleu d’aniline-orange G ; Kraus [1] ; enfin, une autre colo- 


Fic. 2. 
a, tumeur de la selle turcique. 7 
b, coupe sagittale de la tumeur et du corps de los sphénoidal. : 
ration qui sur d’autres hypophyses m’a donné des résultats intéressants pour 
colorer des cellules basophiles (1). 
Les cellules du lobe antérieur sont toutes disposées en travées paralléles, ou 


(1) Cette méthode est une modification de la technique de Gram. En voici le 
détail : 

Sur la coupe fixée A la formaline, incluse 4 la paraffine et déparaffinée : 
violet de gentiane, 6 minutes; sans laver, lugol, 4 minutes; décolorer longue- 


ment a alcool 96°; sans laver : fuchsine acide 1/2 %, 3-5 minutes. Laver rapi- 

dement, déshydrater rapidement; xylol, baume. 7 

Les cellules basophiles sont ainsi colorées de maniére élective, leurs granu- » 


lations violet noir se détachant trés nettement sur les autres cellules. Les éosi- 

nophiles montrent une granulation rose assez peu distincte. Les cellules prin- 

cipales sont A peine colorées. Les noyaux peu distincts. ry 
Cette méthode permet de révéler, dans les cellules basophiles surtout, certains : 

détails qui devraient étre étudiés plus A fond et qu'il n’y a pas lieu de dis- 
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plutot concentriques, et sont trés petites. Par places, deux assises seulement 
constituent toute Vépaisseur du lobe antérieur. La majorité sont des cellules 
principales typiques, sans limites nettes, & protoplasma a peine coloré par 
léosine, légerement amphophile selon Mallory. En certains endroits, ces élé- 
ments cellulaires sont seuls, sans cellules chromophiles, formant des_plages 


Fic. 3. 
1, hypophyse comprimée par la tumeur. 2, tumeur maligne du lobe antérieur 
de ’hypophyse avee infiltration de los dans la région du sinus sphénoidal. 
3 et 4, sinus sphénoidal. 5, diaphragme sellaire. 6, corps de l’os sphénoidal. 
7, partie de la tumeur (fort grossissement). Les cellules foncées sont des 


eellules éosinophiles. 


trés pales. Cette disposition se retrouve surtout aux endroits ot le lobe anté- 
rieur est le moins comprimé, soit au pdle supérieur. 

Les cellules éosinophiles tiennent la deuxiéme place; elles sont généralement 
isolées au milieu des cellules principales. Leur corps cellulaire est petit, leur 
noyau pauvre en chromatine. Leur protoplasma contient de nombreuses granu- 
lations rouge vif (éosine et Mallory) ou noires (Kraus). 
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ilement Les cellules basophiles sont peu nombreuses, souvent isolées dans des travées 
cellules chromophobes. Ailleurs elles forment de petits amas de cing ou six cellules, 
re par mais leur nombre est partout restreint. Elles présentent les caractéres typiques 
es élé- souvent décrits des basophiles : corps cellulaire plutét grand, bourré de granu- 
plages lations vivement colorées ; le noyau est grand et trés foneé. Presque toutes 


montrent des signes de dégénérescence sous forme de vacuoles aussi grosses que 
le noyau. 
Ca et 1a, disséminées dans le parenchyme, on voit quelques grandes cellules 
légérement colorées en bleu, avee de rares granulations basophiles, de grands 
noyaux et des vacuoles nombreuses, sans doute des basophiles déchargés. Les 
cellules intermédiaires de Kraus sont rares ; elles constituent une forme de 
: passage entre les cellules principales et les basophiles : protoplasma légérement 
: basophile 4 limites nettes sans vacuoles ni granulations. 

La ot le lobe antérieur est fortement comprimé, constitué par deux assises 
cellulaires seulement, les cellules sont essentiellement des basophiles trés 
aplatis avec de nombreuses vacuoles. 

} Le tissu conjonctif du lobe antérieur est trés augmenté, séparant les cordons 
cellulaires les uns des autres. Les lacs sanguins sont agrandis, gorgés de sang. 

Le lobe moyen est presque inexistant; la seule trace qui en reste est cons- 
tituée par quelques petits kystes remplis de colloide, disséminés dans un tissu 
conjonctif intensément proliféré, qui sépare le lobe antérieur du lobe pos- 
térieur. 

Le lobe postérieur ne contient pas de cellules épithéliales ; il est formé de 
fibres névrogliques qui, par compression, ont pris une disposition concentrique. 
Les gaines conjonctives des capillaires sont épaisses. Dans son ensemble le 
lobe postérieur est fortement atrophié. 

La tumeur, elle, présente un aspect trés homogéne : toutes les cellules sont de 
la méme couleur, le tissu conjonctif y est & peine ébauché; les capillaires sont 
rares et petits. L’arrangement des cellules entre elles peut se diviser en deux 
types : en certains endroits, elles forment des bourgeons cellulaires massifs, 
ailleurs, une disposition en cordons rappelant la glande normale. Presque toutes 
sont en contact direct avec les capillaires sanguins autour desquels elles forment 
par places des rosettes. Nulle part il n’y a de lumen glandulaire, la disposition 
; étant exclusivement endocrinienne. Ces diverses formes voisinent les unes avec 
les autres sans aucune séparation, avec toutes les transitions de l’une & l’autre. 

L’homogénéité de la tumeur est déterminée par cette richesse cellulaire et par 
le peu de développement du stroma. Cependant, en y regardant de plus prés, les 
types cellulaires apparaissent trés variés dans leurs formes : les cellules poly- 
gonales dominent dans les bourgeons massifs ; ce sont de grandes cellules a 


aa limites nettes, tassées les unes contre les autres avee de gros noyaux riches en 
vidal. chromatine ; certaines cellules, écrasées entre deux voisines, envoient entre 
t des celles-ci des prolongements protoplasmiques. Ailleurs c’est une prédominance de 
cellules cylindriques volumineuses, formant des travées sur les capillaires et 
sallongeant en massues. A coté de ces deux types principaux, on rencontre 
quelques cellules ovales ou rondes, généralement plus petites; enfin de rares 
unté- éléments trés grands (fig. 3). 

Toutes ces cellules présentent certains caractéres communs : leur protoplasma 
ment est fortement éosinophile 4 limites trés nettes, de structure homogéne, sans 
leur vacuoles. Quelques-unes seulement contiennent une fine granulation acidophile. ; 
anu- Sur les coupes colorées d’aprés Kraus, toutes les cellules tumorales ont un pro- 


toplasma gris foneé parsemé de rares granulations noires assez grossiéres; dans 


i 
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d’autres cellules, cette granulation est plus fine et plus serrée, ce qui correspond 
évidemment aux éléments granulés décrits ci-dessus. 

Les noyaux sont en majorité grands et ovales, colorés peu intensément par les 
colorants basiques. Le réseau de chromatine y est généralement disposé en trois 
amas irréguliers voisins de la périphérie, le reste du noyau étant occupé par 
un fin réseau. Dans les grandes cellules on voit un ou deux noyaux plus petits, 
en pycnose, ot on ne reconnait aucune structure nucléaire. Mais ces formes sont 
rares. Nulle part je n’ai pu trouver de mitose atypique ni de cellule basophile 
ou principale. 


Cette tumeur présente donc deux caractéres certains de malignité; 
Yun histologique, grande richesse cellulaire, absence quasi totale de 
stroma et les formes atypiques; l’autre topographique, envahissement de 
Vos par la tumeur. 

Malgré le caractére primitif de cet adénome, je ne puis le ranger dans 
les adénomes foetaux de Kraus [2]; les cellules sont trop grandes et dans 
quelques-unes la granulation éosinophile est trop nette. Les deux seules 
possibilités sont donc l’adénome a cellules de grossesse ou l’adénome 
éosinophile. En faveur du premier il y a la grandeur des celliules, en 
faveur du second la présence de granulations éosinophiles, par places 
méme trés grossiéres. De plus il s’agit d’une nullipare, la présence de 
cellules de grossesse est donc bien contestable. Je m’arréte au diagnostic: 
adénome malin a cellules éosinophiles atypiques. Ce diagnostic est encore 
appuyé par le syndrome acromégalique qui ne se retrouve jamais typique 
dans les cas publiés d’adénomes foetaux ou dans ceux a cellules de gros- 
sesse [3]. 


L’examen histologique des autres glandes endocrines ne révéle que peu de 
changements. 

La thyroide montre plusieurs adénomes colloides irréguliers, tels qu’ils se 
voient fréquemment dans cette région de la Suisse. 

Les surrénales ne présentent pas trace d’adénome; la corticale est assez pauvre 
en lipoides dans sa couche externe, les autres couches, ainsi que la médullaire, 
étant parfaitement normales. 

Le thymus, malgré son volume, est de structure normale. 

Les deux ovaires sont nettement agrandis et montrent dans la corticale de 
nombreux petits kystes. Les follicules sont trés rares. Dans la région du hile, 
les vaisseaux sont fortement sclérosés. Cette image permet de conclure 4 une 
légére atrophie kystique des ovaires, dont la fonction existe cependant encore, 
ainsi que le prouve une muqueuse utérine congestionnée. 

Histologiquement, les reins ne présentent qu’un léger épaississement de la 
paroi des artérioles avec de rares dépéts de lipoides. Aucun foyer inflammatoire 
ni cicatrice. Les glomérules sont grands, nulle part sclérosés. 

Dans les yeux on voit de la stase papillaire avec forte sclérose des vaisseaux 
de la choroide et de la rétine, mais aucun signe de rétinite albuminurique (1). 

(1) L’examen histologique des globes oculaires a été aimablement pratiqué 


par le docteur Rintelen, assistant & la Clinique ophtalmologique de Université 
de Bale. 
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En résumé, cette femme de trente-quatre ans, morte d’hémorragie 
cérébrale, était atteinte d’acromégalie typique causée par une tumeur 
maligne 4 cellules éosinophiles de ’hypophyse. L’hémorragie cérébrale 
est consécutive a une forte hypertension que je qualifie de primaire (ou 
endocrinienne) en l’absence de toute lésion pouvant l’expliquer, en par- 
ticulier ’absence de lésions rénales importantes (sclérose vasculaire ou 
glomérulaire); ceci est encore confirmé par l’examen histologique des 
yeux qui ne donne aucun argument en faveur de la rétinite albuminu- 
rique. L’hypertrophie cardiaque localisée a gauche surtout (que la macro- 
splanchnie ne suffit pas a expliquer), le début de sclérose artérielle 
généralisée, trés marquée dans les vaisseaux de la base du crane, les 
lésions rénales débutantes, sont autant de symptomes consécutifs a une 
telle hypertension. Les autres lésions sont: des ovaires agrandis et 
fibrosés avec de nombreux kystes, un goitre colloide 4 noyaux et un 
thymus persistant. 

Je tiens a insister sur la coincidence remarquable de l’hypertension 
et de l’acromégalie qui confére a ce cas un intérét particulier. D’autre 
part, l'image histologique de la tumeur de la glande pituitaire est a 


relever. 
» 
DISCUSSION 
. 
I. — Actuellement, tous les auteurs sont d’accord pour attribuer les 


lésions périphériques de l’acromégalie 4 un adénome hypophysaire éosi- 
nophile. Dans presque tous les cas publiés, il s’agit d’un adénome 4a cel- 
lules typiques, adultes; d’autres fois, ce sont des tumeurs a cellules de 
grossesse ou foetales (le syndrome n’est alors jamais typique [3]), voire 
méme chromophobes. Mais je n’ai pu retrouver aucun cas d’adénome 
comparable a celui-ci. Si les granulations acidophiles ici sont rares et 
localisées 4 quelques cellules seulement, leur présence évidente est impor- 
tante. Ce cas vient done appuyer la théorie de Cushing [4] qui voit dans 
les granulations éosinophiles les porteurs de hormone de croissance ; 
d’aprés lui, plus elles sont nombreuses, plus le syndrome acromégalique 
est prononcé. Mais ce cas montre aussi qu’il n’est pas nécessaire d’éosi- 
nophiles évolués pour causer une acromégalie typique : des cellules 
jeunes ou malignes semblent avoir la méme capacité sécrétoire. 


II. — Pour connaitre les rapports entre la tension artérielle et l’acro- 
mégalie, j’ai recherché ce qu’en disent les auteurs. Le tableau suivant 
donne un résumé de cette question : 
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Tension artérielle de 227 cas d’acromégalie. 7 
Artérioseléreux (divers autewrs) ....... 2 
Cas publiés sans renseignements sur la tension artérielle. 140 
N. B. — Dans ce total ne sont pas compris les 48 cas de Brenning [6), les 


détails manquant. 
Je juge inutile pour ce tableau, comme pour le suivant, de donner les indica- 
tions bibliographiques qui seraient trop longues. C’est un résumé des cas que 


jai retrouvé dans la littérature, si abondante, de lacromégalie. 

Ce résumé montre a quel point on a peu attaché d’importance a ce 
sujet. Les seules études statistiques sont dues a Kylin et a son école [5], 
d’une part, qui ont étudié systématiquement 76 cas d’acromégalie [6], 
d’ou il ressort que seules les femmes acromégaliques de plus de quarante 
ans ont une tension artérielle plus souvent augmentée que les gens nor- 
maux. Ils en arrivent a la conclusion que la combinaison de l’hyperpi- 
tuitarisme et de l’hypofonction ovarienne est responsable de ce pheéno- 
méne. D’autre part, Perémy indique une pression artérielle dépassant 
200 millimétres de mercure pour les femmes acromégaliques de plus de 
quarante ans, parmi les 35 cas qu’il a publiés [7]. Il n’émet aucune hypo- 
thése pour expliquer ce phénomeéne, mais ces cas viennent confirmer 
de maniére frappante la théorie de Brenning [6]. Enfin, Henstel et 
Cushing [8] admettent que le syndrome de Marie est généralement 
accompagné d’hypotension. 

J’ai qualifié plus haut d’endocrinienne lhypertension du cas que je 
viens de décrire, car les lésions vasculaires et rénales me semblent 
insuffisantes pour expliquer le tableau clinique que nous venons de voir. 
Je préfére les considérer comme secondaires a l’hypertonie (1). Cher- 
chons donc les explications 4 donner a cette symptomatologie : 

1° Je ne puis rattacher ce cas a la catégorie des femmes acromégales 
et hypertendues de Kylin, car ici les ovaires, malgré leur sclérose débu- 
tante, montrent des signes évidents de fonction encore active, et cette 
femme n’était agée que de trente-quatre ans. 
2° Le lobe postérieur est la source, ou tout au moins l'une des prin- 
(1) Voir sur ce sujet les travaux de Kylin et de Dumas [9]. ; 
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cipales sources d’hormone hypertensive, soit que l’on admette avec 
Cushing (10) que cette hormone est sécrétée par les cellules basophiles 
émigrées dans le lobe postérieur, soit que lon admette qu’elle est pro- 
duite par le tissu nerveux de ’hypophyse. Dans notre cas, deux raisons 
s'opposent a pareille explication: dune part, le lobe postérieur ne 
contient pas de cellules basophiles; d’autre part, le tissu nerveux est si 
fortement comprimé et sciérosé qu’on ne peut admettre qu’il soit une 
source exagérée d’hormone hypertensive dans l'état d’atrophie ot il se 
trouve. 

3° Certains auteurs [10 et 11] ont décrit une relation entre les cellules 
basophiles du lobe glandulaire et ’hypertension dans des cas de sclérose 
rénale et de maladie de Cushing. Si l’on admet, avec quelques-uns 
d’entre eux, que les basophiles de l’adéno-hypophyse sont cause des 
lésions vasculaires, on ne peut cependant admettre pareille explication 
dans notre cas : les basophiles du lobe antérieur sont trop rares et nulle 
part groupés en adénome; et la tumeur ne contient aucune cellule baso- 
phile. 

4° Parmi les autres glandes a sécrétion interne, les surrénales seules 
pourraient entrer en jeu [12), mais rien dans leur aspect macroscopique 
ou histologique ne fait penser a une hyperfonction de la corticale ou de 
la médullaire. 

5° Par exclusion, nous sommes ramenés a l’adénome éosinophile qui 
est la seule lésion frappante du systeme endocrinien de cette malade. 
Je ne crois pas que jusqu’ici personne ait songé a attribuer aux éosino- 
philes une fonction hypertensive. Ce cas laisse supposer une telle relation. 


III. — Enfin, ’étude de ce cas m’a donné l’ocecasion de rechercher les 
causes de la mort chez les acromégales. La encore les renseignements 
sont rares, malgré le nombre énorme de cas publiés. Ceci tient en parti- 


t discussions 


culier au fait que la plupart sont de simples descriptions e 
cliniques. 7 
TaBLeau II 
Cause de mort de 227 cas d’acromégalie. 
De ces 227 malades, 25 cas seulement (dont 4 de Bale, inédits) sont publiés 
avec des renseignements sur la cause de la mort. Pour une partie des autres 
cas, seule observation clinique a été rapportée. 

Sont morts de : 


> 


7 Compression cérébrale par la tumeur hypophysaire..... 7 


Le tableau ci-dessus montre bien le peu d’intérét que cette question 
revét pour la plupart des auteurs. De plus, il fait voir clairement qu’il 
n’y a pas une cause de mort des acromégales, mais presque autant de 
causes que de cas, cette maladie n’étant pas en elle-méme mortelle. 

Cette bréve statistique ne présente d’intérét pour nous que parce qu'elle 
fait ressortir ce que notre cas a d’exceptionnel: la coincidence de l’acro- 
mégalie et de ’hypertension, cette derniére ayant provoqué la mort chez 
une femme jeune sans lésions cardio-vasculaires ou rénales notables. 

Ce cas est done une exception; mais je voudrais y voir davantage, un 
élément nouveau dans les relations entre le systéme circulatoire et les 
glandes endocrines. I] pose la question de maniére simple et claire : les 
éléments acidophiles jeunes de l’adéno-hypophyse jouent-ils un rdéle dans 
la régulation de la tension artérielle ? 

Je ne crois pas que, dans l’état actuel de nos connaissances, on puisse 
répondre a cette question que d’autres cas éclaireront peut-étre. 
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par 


UNGAR, A. GROSSIORD et J. BRINCOURT 


L’importance des perturbations vasomotrices dans certains processus 
pathologiques a été autrefois souvent méconnue. Les modifications vas- 
culaires étaient volontiers considérées comme des phénomeénes contin- 
gents et dépourvus de toute signification pathogénique. Une meilleure 
connaissance du systeme nerveux vasomoteur permet actuellement d’attri- 
buer un role prépondérant aux réactions vasculaires dans la genése de 
nombreuses lésions. 

C’est ainsi qu’on en est venu a réviser la pathogénie de certaines lésions 
pulmonaires qu'il était classique d’attribuer a des processus purement 
mécaniques dans lesquels la paroi vasculaire ne jouait qu’un role passif. 
Particuliérement significatives sont a ce point de yue-la les recherches 
sur les infarctus post-emboliques. Delarue, Justin-Besancon et Bardin, 
aprés une critique serrée des théories classiques, ont montré l’insuffisance 
des explications mécaniques. Leurs études expérimentales et anatomo- 
pathologiques les ont amenés a admettre, a la base des lésions si spéciales 
de l'infarctus pulmonaire, « une perturbation brusque dans l’équilibre 
neuro-végétatif et vaso-moteur du poumon » [7). 

Il semble bien de Vinfarctus embolique, d'autres lésions pul- 
monaires congestives, hémorragiques ou cedémateuses pourraient recevoir 
une explication analogue. Nous ne faisons que citer a ce propos les tra- 
vaux de Cornil et Mosinger [5!, de Fontaine et Herrmann [8], de 
C. Vincent (24), de Frugoni [9], ete. 

Si, malgré tant de travaux intéressants, il existe si peu de notions 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 13, N° 2, FEVRIER 1936. 7 
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claires et précises sur la vasomotricité pulmonaire, c’est & cause de l'ab- 
sence d’une base anatomique et physiologique suffisante. La plus grande 
confusion régne actuellement dans les travaux des différents physiolo- 
gistes qui ont abordé lVétude de la circulation pulmonaire. Tout ce qu’on 
peut dire, c’est que les plexus pulmonaires, contenant les nerfs vaso- 
moteurs, les nerfs de la musculature bronchique et les nerfs sensitifs des 
voies respiratoires et des vaisseaux, recoivent un contingent pneumogas- 
trique et un contingent sympathique venu du ganglion étoilé et des pre- 
miers ganglions thoraciques. Il importe d’insister sur le fait trop souvent 
oublié que le sympathique cervical ne joue pratiquement aucun role 
dans linnervation des organes thoraciques; il contient des fibres ascen- 
dantes destinées au cou et a la téte. 

Les deux apports pneumogastrique et sympathique résument-ils toute 
Vinnervation pulmonaire ? Les recherches exposées dans ce travail ten- 
dent & démontrer qu’il y a lieu de tenir compte d’une troisiéme catégorie 
de nerfs venant de la moelle par les racines postérieures, ayant une action 
vasodilatatrice antidromique et agissant par une transmission humorale 
histaminique. 


% I. — L'INTERVENTION DU NERF PHRENIQUE 
DANS L’INNERVATION PULMONAIRE 


On sait que le phrénique est essentiellement le nerf moteur du dia- 
phragme. Rien n’avait permis de soupconner une action directe de ce 
nerf sur le poumon, jusqu’au jour oli certains résultats paradoxaux de la 
phrénicectomie ont amené E. Sergent a expliquer les effets de cette opéra- 
tion par une action vasomotrice pulmonaire du phrénique [15]. Cepen- 
dant cette hypothése n’a pu recevoir jusqu’ici aucune vérification anato- 
mique ni expérimentale précise. 

Nous avons abordé l’étude de Vaction pulmonaire du phrénique en 
liaison avec nos recherches sur la transmission humorale histaminergique 
dont un apercu succinct avait été donné ici méme [19). Voici les phéno- 
ménes que nous avons pu observer en excitant sur des Chiens (anesthe- 
siés au chloralose) ou sur des Cobayes le bout périphérique du nerf phre- 
nique a la base du cou : 

a) En enregistrant, chez le Chien, la pression dans le ventricule droit a 
l'aide d’une longue canule introduite par la veine jugulaire externe droite, 
nous avons observé que l’excitation du bout périphérique du phrénique y 
déterminait une hypotension. Celle-ci, ne coincidant avec aucune modifi- 
cation notable de la pression ariérielle générale, semble bien ¢tre due a 
une vasodilatation de la petite circulation (fig. 1). 
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b) Dans une autre série d’expériences, nous avons vu que l’excitation 
de ce nerf, prolongée pendant deux minutes, donne naissance a des 
jésions pulmonaires, apparaissant au bout de une a deux heures. Nos 
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experiences ont été effectuées tantét a thorax fermé, tantot a thorax 


ouvert sous respiration artificielle. Dans aucun cas nous n’avons observe, 


en l'absence d’excitation nerveuse, de 
lésions pulmonaires spontanées. Par- 
fois, nous avons pu voir la lésion se 
constituer sous nos yeux du vivant de 
animal. Nous pouvons donc éliminer 
hypothése de processus agoniques, 
asphyxiques ou toxiques. Il importe 
cependant, pour empécher linterven- 
tion de facteurs étrangers a l’expé- 
rience, d’éviter d’effleurer méme tout 
autre nerf que celui qui est exciteé. 
Certains nerfs vasomoteurs pulmo- 
naires sembient en effet étre extréme- 
ment sensibles aux excitants méca- 
niques. 

c) La principale objection que pou- 
vaient rencontrer nos expériences 
était celle @une distension mécanique 
du poumon par abaissement forcé de 
la coupole diaphragmatique tétanisée. 
Liidentité des résultats obtenus a 
thorax ouvert et a thorax fermé enleve 
déja beaucoup de force a cette objec- 
tion. Dans le but de Vécarter définiti- 
vement, nous avons excité un phre- 
nique sectionné au préalable au ras 
du diaphragme. Dans ce cas nous 
avons pu déterminer les mémes phe- 
noménes pulmonaires qu’en excitant 
le nerf intact. : 

Il nous semble que nos expériences 
nous autorisent a admettre que le 


| 


Fic. 1. — Action de l’excitation 
du phrénique sur la pression 
dans le ventricule droit. 

En haut: pression dans le ven- 
tricule droit. En bas: pres- 
sion artérielle générale; ph. 

op. excitation faradique du 

périphérique du_ nerf 
phrénique au cou. 


segment cervical du phrénique contient des fibres vasodilatatrices pulmo- 


naires. Il nous reste a préciser le trajet et la nature de ces fibres. 


Ae 
2“ 
ale 
8 


G. 


@ Il. — TRAJET DES FIBRES VASODILATATRICES 
PULMONAIRES 


En l’état actuel de nos connaissances, aucun critére morphologique ne 
permet de caractériser les fibres nerveuses que nous étudions. Nous avons 
donc tenté d’établir leur trajet par des excitations étagées. 

Nous avons constaté tout d’abord que les excitations des racines posteé- 
rieures correspondant a l’origine du phrénique (chez le Chien ce sont les 
racines C., C, et C_, accessoirement aussi C,) permettaient de reproduire 
les mémes phénoménes que I’excitation du tronc du nerf. Etant donné les 
trés grandes difficultés techniques que l’on rencontre a exciter d'une 
facon strictement isolée le bout périphériqué d’une racine antérieure, nous 
ne pouvons actuellement assurer qu’aucune des fibres vasodilatatrices ne 
quitte la moelle par cette voie. Cette supposition nous parait cependant 
contraire a toutes les notions acquises sur l’anatomie et la physiologie de 
ces éléments nerveux. On peut tout d’abord se demander quelles fibres vaso- 
motrices pourraient passer par les racines antérieures cervicales puisque 
le sympathique, qui ne commence qu’a la hauteur de C,, fait défaut a leur 
niveau. D’un autre coété, il semble bien établi par les travaux de Bayliss 
que partout ailleurs les fibres vasodilatatrices antidromiques passent par 
les racines postérieures [1]. Si l’excitation des racines antérieures se 
révélait done efficace, c’est qu’il s’agirait de fibres vasomotrices d’une 
ratégorie inconnue jusqu’ici. 

L’excitation des racines postérieures et du trone du nerf phrénique 
demeure efficace pendant tout le trajet cervical. Par contre, lorsqu’on 
excite le nerf a la partie supérieure de son segment thoracique, on 
n’observe plus aucun effet pulmonaire. On doit done admettre que les 
filets vasodilatateurs pulmonaires ont quitté le nerf 4 son entrée dans le 
thorax. Or, 4 ce niveau-la, les anatomistes décrivent une anastomose entre 
le phrénique et la chaine sympathique; cette anastomose semble constante 
chez ’'Homme (Hovelacque) et aussi chez le Chien (Ellenberger). Tout 
porte done a croire que les éléments vasodilatateurs quittent le phreénique 
par cette anastomose, traversent le ganglion étoilé, et suivront désormais 
les voies sympathiques destinées aux poumons. 

On ne saurait s’étonner que ces nerfs sensitifs 4 action vaso-dilatatrice 
antidromique empruntent le trajet du sympathique, car cette meme dispo- 
sition se retrouve dans plusieurs pédicules viscéraux. On sait, en particu- 
lier, que les splanchniques et les nerfs hypogastriques, bien que const- 
dérés comme des voies sympathiques, contiennent un grand nombre 
ces fibres sensitives, caractérisées par leur gaine de myéline. 
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Les lésions pulmonaires obtenues dans nos expériences étaient toujours 
disséminées, dépourvues de toute systématisation topographique et sur- 
tout bilatérales. On sait qu’au point de vue anatomique les plexus pulmo- 
naires des deux cotés sont richement anastomosés, ce qui explique les 
conséquences bilatéerales de Vexcitation d’un seul nerf. | 
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Schéma des voies vasomotrices histaminergiques pulmonaires 
(en pointillé). 


1als 
Fic. 2. 


"ice 
obit Cette étude anatomo-physiologique nous améne A supposer que les 
-_ fibres vasodilatatrices pulmonaires gagnent le phrénique par les racines 
_ postérieures, le quittent a Ventrée du thorax pour cheminer désormais 
de avec les voies sympathiques et les plexus pulmonaires, et se distribuent 
enfin aux deux poumons (fig. 2). 
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Ill. —- NATURE HISTAMINERGIQUE 
DES FIBRES VASODILATATRICES PULMONAIRES 
DU PHRENIQUE 


En se basant sur la théorie neuro-humorale, Dale a établi une nouvelle 
classification du systéme nerveux végétatif, dans lequel il distingue des 
nerfs cholinergiques et des nerfs adrénergiques. Les premiers compren- 
nent le parasympathique, augmenté de quelques éléments autrefois attri- 
bués au sympathique, tous ayant pour caractére commun d’agir par l’in- 
termédiaire d’une substance cholinique et d’étre inhibés par l’atropine. La 

-deuxiéme catégorie comprend la plus grande partie du sympathique pro- 
prement dit, agissant par l’intermédiaire chimique d’une substance voi- 
sine de l’adrénaline dont presque tous les effets sont inversés par l’ergo- 
tamine [6]. 

A la suite d’une série de recherches expérimentales poursuivies depuis 
un an, nous sommes arrivés a individualiser un troisiéme systéme com- 
- prenant les nerfs sensitifs ayant un pouvoir vasodilatateur antidromique 
et agissant par l’intermédiaire d’une substance histaminique. Semblable 
conception a été soutenue par Th. Lewis [11] depuis 1925, tout au moins 
en ce qui concerne les réactions vasomotrices de la peau, mais elle a été 
combattue par Dale a cause de l’absence de preuves expérimentales 
valables. 

Nous avons pu confirmer les vues de Lewis a l’aide d’une méthode 
expérimentale permettant de déceler la libération de substances histami- 
niques dans l’organisme. Notre méthode est basée sur l’extréme sensibilite 
de la sécrétion gastrique 4 l’histamine, permettant de déceler la mise en 
liberté de cette substance a la suite d’une excitation nerveuse. Nous n’in- 
sistons pas sur les détails techniques de la méthode exposés ailleurs 
[18, 23]. 

Non seulement nous avons pu confirmer la conception de Lewis, mais 
nous avons étendu le domaine des nerfs histaminergiques a certains terri- 


toires viscéraux : avec J. Tinel, nous avons montré leur mise en jeu dans 
V’embolie cérébrale [17]; avec X.-J. Contiadés et R.-G. Palmer, nous avons 
mis en évidence leur réle dans la production des infarctus de l’intestin, et 
nous avons constaté leur présence dans le trone du nerf splanchnique 
[20, 21]. 
Pour ce qui concerne le phrénique, nous avons pu réunir un certain 
nombre d’arguments en faveur de la présence de fibres histaminergiques 
pulmonaires dans son trajet cervical. Ces arguments sont les suivants: 
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fibres, celles précisément dont l’excitation détermine des modifications 
pulmonaires. 

b) Nous avons décrit dans une note récente l’effet de Vexcitation du 
phrénique sur la sécrétion gastrique | 22). Pour éviter une action nerveuse 
directe du phrénique sur l’estomac, nous avons réalisé lexpérience en 
circulation croisée. Deux Chiens, chloralosés et atropinisés, sont anasto- 
mosés par leur circulation carotido-jugulaire. Alors qu’on excite au cou 
le bout périphérique du phrénique du Chien A, on mesure la sécrétion 
gastrique du Chien B. Quelques minutes aprés l’excitation nerveuse (exci- 
tation faradique de deux minutes), on constate toujours une augmentation 
nette de la quantité de suc sécrété (fig. 3). 


Fic. 3. — Courbes de sécrétion gastrique du Chien B, anastomosé au Chien A, 
chez lequel on provoque: a) a la fléche simple, une embolie pulmonaire 
(courbe en traits pleins); b) entre les deux fléches en pointillé, une excita- 
tion faradique du bout périphérique du phrénique cervical (courbe en poin- 
tillé). En abscisse : temps en minutes; en ordonnée : cc. de suc gastrique. , 


c) Lorsqu’on injecte dans la veine jugulaire d’un Chien ou d’un Cobaye 
une dose de chlorhydrate d’histamine variant de 0,5 a 2 milligrammes 
en solution a 1 %-, et que l’on sacrifie animal au bout de une a deux heures, 
on constate.l’existence de lésions pulmonaires absolument semblables a 
celles que provoque l’excitation du phrénique. Cette analogie n’est pas 
seulement macroscopique, mais aussi histologique : on retrouve en effet 
les mémes éléments dans les deux lésions, ainsi qu’on le verra plus loin. 

d) Ajoutons a ces arguments que l’atropinisation préalable de l’animal 
(1 milligramme par kilogramme) n’exerce aucune influence inhibitrice 
sur la production des phénoménes pulmonaires par l’excitation du phre- 
nique. 

Les fibres vasomotrices a destination pulmonaire, dont nous avons 
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c) 


aussi 
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jamais constaté d’oedéme macroscopique. 


cessus : 


cloisons interalvéolaires; 
exsudation cedémateuse remplissant certains alvéoles; 
extravasation sanguine, le plus souvent interstitielle, mais parfois 


alvéolaire ou bronchique (fig. 4). 


(Cornil, Hamant et Mosinger [5!). 


processus analogue. 
Les travaux de Delarue, Justin-Besancon et Bardin (7 


montré la présence dans le phrénique cervical, présentent donc toutes les 
caractéristiques des éléments nerveux histaminergiques : passage par les 
racines postérieures, activation de la sécrétion gastrique, résistance @ 
Vatropine et enfin idenlité de leurs effets et de ceux de Uhistamine. 


% 
§ 
ETUDE ANATOMIQUE DES LESIONS 


Lorsqu’on vient d’exciter le trone cervical du phrénique ou lune des 
racines postéricures qui lui donnent naissance, on n’observe tout d’abord 
aucune modification de aspect des poumons. On ne voit, en particulier, 
aucun changement de coloration. Ce n’est qu’au bout d’un intervalle mini- 
mum de quarante a cinquante minutes que l’on voit se dessiner les pre- 
miéres lésions. Celles-ci débutent en général prés des hiles et le long des 
culs-de-sac pleuraux. Nous avons observé tantot des taches franchement 
hémorragiques, d’aspect purpurique, entourées d’un cerne rouge, tantot 
des zones violacées un peu plus diffuses. Dans tous les cas, les lésions ont 
été bilatérales et disséminées. La section des zones atteintes nous a montré 
un aspect congestif et méme franchement hémorragique. Nous n’avons 


Ces lésions se caractérisent histologiquement par la coexistence de trois 
aspects qui ne sont peut-ctre que les stades successifs d’un méme pro- 


a) dilatation vasculaire considérable, déterminant un élargissement des 


Des lésions composées d’éléments analogues ont déja été trouvées dans 
certains accidents pulmonaires consécutifs a des sections médullaires 


Les modifications pulmonaires déterminées par Vinjection intrajugu- 
laire d’histamine présentent un aspect et une évolution absolument super- 
posables. Les lésions apparaissent au bout d’un temps de latence sem- 
blable et leur aspect macroscopique est le méme. A l’examen histologique 
on y retrouve les mémes éléments, semblant indiquer l’intervention d’un 


succession des phénoménes histologiques au cours de la formation des 
infarectus emboliques expérimentaux. Or, une heure aprés l’embolie, ainsi 
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ont montré la 
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S les que nous avons pu le constater nous-mémes, on retrouve dans l’infarctus 
r les la meme triade anatomo-pathologique que dans les lésions provoquées par 
ce a rexcitation du phrénique. 
Les modifications histologiques que déterminent l’excitation du phre- 
nique, injection d’histamine dans la petite circulation et ’embolie pul- 
des 
bord 
lier, 
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pre- 
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nent 
ntot 
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ntre 
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Trois 
pro- 
des 
‘fois 
lans 
ires 
Fic. 4. — Coupe du poumon de Chien ayant subi, une heure avant le préléve- 
ugu- ment, Vexcitation faradique du bout périphérique du phrénique au cou. 
per- (Coloration & V’hématoxyline-alun de fer.) = 
em- 
que ai 
Pun monaire semblent indiquer par leur analogie qu’un méme processus fon- 
damental est a leur base. Il est en effet intéressant de leur opposer les 
é la lésions produites par excitation du pneumogastrique. L’excitation fara- 
des dique du bout périphérique de ce nerf pendant deux minutes détermine 


insi aussi des lésions pulmonaires dont les caractéres histologiques sont tres 
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différents. Ici, on ne constate plus d’extravasation de globules rouges, nj 
d’exsudation oedémateuse. La dilatation vasculaire est peu intense et ces 
d lésions se caractérisent avant tout par une desquamation de l’endothélium 
q alvéolaire et un afflux leucocytaire infiltrant les cloisons interalvéolaires 
et remplissant les cavités des alvéoles. Le tout donne limpression d’un 
_ foyer bronchopneumonique. I] est important de noter que l’atropinisa- 
tion préalable empéche la production de ces lésions (1). 

L’identité des modifications histologiques déterminées par l’excitation 
du phrénique et par l’embolie pulmonaire constitue donc un argument 
important en faveur de l’intervention d’un processus neuro-humoral hista- 
minique dans les deux cas, d’autant plus que l’injection d’histamine pro- 

voque des lésions comparables. 


4 

- LE ROLE DES NERFS HISTAMINERGIQUES 

S PROCESSUS PATHOLOGIQUES DU POU MON 


La régulation nerveuse de la circulation pulmonaire est trés mal 
connue. On a décrit jusqu’ici deux catégories de nerfs vasomoteurs de la 
petite circulation, appartenant au sympathique et au parasympathique. 
Notre travail tend 4 démontrer qu’il y a lieu de tenir compte d’une troi- 
= catégorie de nerfs. 


= 
(1) Nous remercions M. le docteur H. Durand et notre ami le docteur Bolgert, 


davoir bien voulu interpréter nos coupes. 


Quant au sympathique, les excitations nerveuses ne peuvent guére 
donner de renseignements précis sur son action, étant donné V’intrication 
anatomique des nerfs sympathiques adrénergiques d’une part et des 
nerfs histaminergiques d’autre part. Les recherches concernant les effets 
de ladrénaline sur la yasomotricité pulmonaire ont donné lieu aux résul- 
tats les plus contradictoires : son action est tant6t constrictrice, tantét 
dilatatrice, en tous cas peu intense, se rapprochant ainsi de son action 
sur la circulation cérébrale. 


Les nerfs parasympathiques cholinergiques semblent passer tous par 
le pneumogastrique dont l’excitation, ainsi que l’administration d’acétyl- 
choline, détermine une constriction des vaisseaux pulmonaires. Ajoutons 


a ceci les lésions consécutives 4 l’excitation du vague que nous avons 
décrites plus haut, mais qui ne sont peut-¢tre pas d’origine vasculaire. 
D’aprés certains auteurs, sous l’influence de histamine les vaisseaux 
pulmonaires se contracteraient. Inchley [10) a montré, en particulier, 
que les veines pulmonaires se contractent beaucoup plus par l’histamine 
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que les artéres. Ces faits sont-ils en contradiction avec ceux que nous 
avons avancés ? Nous ne le pensons pas, car on sait que l’histamine 
agit avant tout en dilatant les réseaux capillaires, et que dans ce cas une 
constriction veineuse ne peut qu’accentuer la réplétion sanguine. Le 
propre de l’action histaminique est de provoquer un état vasculaire se 
rapprochant de ce qu’on appelait autrefois la « stase >, et que Ricker a 
étudié sous le nom d’hyperémie péristatique [14]. 

L’étude des phénoménes pulmonaires suscités par l’excitation des fibres 
histaminergiques nous améne a envisager un certain nombre de points 
de la pathologie pulmonaire. Comme nous l’avons vu, la lésion qui pré- 
sente le plus de parenté avec celles que nous avons provoquées est 
Vinfarclus embolique. Nous avons d’ailleurs apporté un argument impor- 
tant en faveur de l’intervention d’un processus histaminergique dans la 


production des infarctus. Deux Chiens étant anastomosés par leur circu- 
lation carotido-jugulaire, le Chien A recoit dans la veine jugulaire une 
suspension de poudre de lycopode, ce qui détermine, au bout de quelques 
minutes, une augmentation de la sécrétion gastrique du Chien B (fig. 3). 
L’embolie semble done avoir déterminé la libération de substances hista- 
miniques [22]. 

Delarue, Justin-Besancon et Bardin ont bien vu que la production des 
infarctus nécessitait intervention d’un mécanisme nerveux réflexe. Ces 
auteurs ont cherché 4 empécher l’apparition de ces lésions par des sec- 
tions nerveuses destinées 4 supprimer le réflexe, mais leurs expériences 
sont restées sans résultat. Nous sommes bien d’accord avec eux sur la 
nature réflexe des phénoménes vasomoteurs qui conditionnent l’infarctus, 
mais nous pensons qu’il s’agit la vraisemblablement de réflexes d’axone. 
Comme nous l’avons montré avec J. Tinel [16], ces réflexes sont en 
rapport étroit avec le systeme histaminergique. On sait que ces réflexes, 
purement locaux, ne sont pas supprimés par la section des nerfs; au con- 
traire, leur libération de l’influence inhibitrice centrale tend a les exalter 
momentanément. Nous n’excluons pas toutefois l’intervention de réflexes 
encéphalo-médullaires dans certains cas. 

A Vencontre des explications classiques mécaniques, la plupart des 
auteurs modernes font intervenir un facteur vasomoteur actif dans la 
pathogénie de P@déme aigu du poumon. Une telle conception fut émise 
dés 1908 par Merklen [13]. D’aprés Frugoni et ses éléves [9], l’oedéme 
aigu serait l’expression dune libération locale d’histamine. Cependant, 
en absence de preuves formelles en faveur de cette hypothése, elle a été 
vivement critiquée par Coelho et Rocheta [4]. Nous avons constaté dans 


toutes nos lésions expérimentales un cedéme pulmonaire histologique, ce 

qui constitue un argument en faveur de lhypothése de Frugoni, sans 

quion puisse rien affirmer, 
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Kammerer et d’autres auteurs ont pensé qu’une action histaminique 
locale pouvait jouer un réle pathogéne dans l’asthme, soit par une action 
broncho-constrictrice, soit par une action vasculaire. Cette hypothése ne 
repose actuellement que sur des arguments trés indirects, comme par 
exemple la présence de substances analogues 4 histamine dans le sang 
et dans l’expectoration des asthmatiques. Nous ajoutons les résultats théra- 
peutiques obtenus par la stellectomie dans certains cas d’asthme. II se 
pourrait bien que ces résultats aient été obtenus non pas par une inter- 
ruption des voies sympathiques, mais par celle des fibres histaminer- 
giques. 

Enfin, les données expérimentales qui font objet de ce travail peuvent 
peul-étre expliquer certains faits concernant le mode d’action de la phré- 
nicectomie. Il est bien entendu que cette intervention agit dans la plupart 
des cas grace au collapsus pulmonaire réalisé par Vascension diaphra- 
gmatique. On a noté cependant quelques faits troublants : les résultats 
obtenus ne sont pas toujours proportionnels au collapsus ou ne portent 
pas seulement sur les lésions qui se trouvent dans Vaxe mécanique du 
poumon (Sergent [15]). Bonafé [2] a constaté méme la rétrocession des 
lésions pulmonaires dans ur cas ott par erreur le phrénique n’a pas été 
coupé, mais ott l'on a probablement supprimé l’anastomose phrénico- 
sympathique. Tous ces cas, insuffisamment explicables par laction méca- 
nique, trouveraient leur solution dans une modification apportée par la 
phrénicectomie dans la circulation pulmonaire. 

Or, Wapreés ce que nous venons de voir, le nerf phrénique contient dans 
son trajet cervical des fibres nerveuses dont la dégénérescence s’oppose 
a la production de réflexes vasodilatateurs, et par la a tout phénomeéne 
inflammatoire dans le territoire correspondant (Bruce [3]). On a montré 
récemment que l’histamine pouvait réactiver les lésions pulmonaires 
tuberculeuses en y déterminant une congestion passagére (Luzzatto- 
Fegiz [12)). Il est done logique de supposer que la phrénicectomie agit en 
privant le poumon de son innervation histaminergique et le protége ainsi 
contre les poussées congestives. On sait cependant que la phrénicectomie 
est loin d’étre efficace dans tous les cas, et cette inefficacité relative 
s’explique facilement par les faits suivants : 

a) Chaque poumon est innervé par les fibres des deux phréniques; 

b) Le phrénique ne résume pas toute l’innervation histaminergique du 
poumon. Des recherches actuellement en cours nous montrent que des 
fibres issues des racines dorsales supérieures contribuent aussi a cette 
innervation (1) ; 


(1) L’excitation du bout périphérique des racines dorsales postérieures peut 
déterminer des lésions pulmonaires hémorragiques jusqu’au niveau de De-D:. 
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c) L’excitation du pneumogastrique, ainsi que nous l’avons vu, deter- 
mine des lésions pulmonaires d’un type histologique trés différent, mais 
qui interviennent peut-ctre dans certains processus congestifs. 

En se placant au point de vue de cette action vasculaire, la phrénicec- 
tomie constitue done une intervention insuffisante. Pour supprimer lin- 
nervation histaminergique du poumon, il faudrait theoriquement couper 
des deux cétés les racines postérieures cervicales depuis C,, ainsi que les 
racines dorsales supérieures, ce qui constitue une opération grave. II est 
cependant vraisemblable que lablation bilatérale du ganglion etoilé et 
dune partie de la chaine sympathique thoracique aboutirait au méme 
résultat. 


» 
— CONCLUSIONS 


Les faits essentiels qui ressortent de nos recherches sont les suivants : 
a) Dans son trajet cervical le nerf phrénique contient des fibres issues 


des racines postérieures qui ont une action dilatatrice sur les vaisseaux 
du poumon et qui agissent par un mécanisme histaminergique. Selon toute 
yraisemblance, ces fibres quittent le phrénique a entrée du thorax pour 
gagner le poumon avec les voies sympathiques. 

b) L’excitation prolongée du phrénique au cou ou d'une racine posté- 
rieure correspondante provoque des lésions pulmonaires analogues a 
celles de l’infarctus. Il y a tout lieu de penser que ces éléments nerveux 
jouent un role important dans la pathologie pulmonaire. 
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I. — SYSTEME NERVEUX CUTANE 


La séance spéciale de Strasbourg a ¢té consacrée cette année au sys- 
5 
teme nerveux cutane. 


Techniques des colorations et imprégnations 


argentiques. 


Gay-Prieto |33| précise certains détails des techniques argentiques de 
Ramon y Cajal dans l'étude des terminaisons nerveuses de la peau. Il 
insiste sur importance de la fixation : les meilleurs fixateurs sont les 
hypnotiques, et spécialement les hypnotiques a grande activité neuro- 
trope : chloral, somniféne, véronal. 

Szepsenwol {110}, étudiant la technique de l’imprégnation argentique 
de Bielschowsky, met pour condition essentielle 4 sa réussite pour les 
fines terminaisons nerveuses, la prolongation considérable de la durée 
de fixation et d’imprégnation. 


Terminaisons nerveuses au niveau de l’épiderme. 


L’existence d’une innervation sympathique sensitive n’est pas admise 
par Boeke (Utrecht [8]. L’auteur précise d’autre part que les fibres ner- 
veuses sectionnées se régénérent non pas en reproduisant leurs termi- 
naisons initiales, mais en correspondant avec le nouveau milieu ow elles 
peuvent se trouver transplantées: c’est ainsi que les expansions ner- 
veuses d’un morceau du bec de canard, transplantées sur la patte, se 
regénérent suivant le type de celles de la patte, et inversement. 

La question des cellules de Langerhans est reprise par Miescher et 
Schaaf, de Zurich [65]. Le pouvoir réducteur considérable de ces cel- 
iles les rapproche du systéme nerveux : peut-étre sont-elles apparentées 
ala cellule tactile de Merkel-Ranvier. Rien ne prouve encore, disent les 
auteurs, que les cellules de Langerhans et les mélanoblastes soient de la 
meme souche. Cependant, affirme Masson [61], le mélanoblaste dendri- 
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tique et la cellule de Langerhans ne sont pas des cellules d’essence diffé- 
rente. De méme que cellule basale, cellule malpighienne, cellule granu- 
leuse et cellule cornée représentent les stades successifs de la lignée mal- 
pighienne, de méme mélanoblastes dopa-positifs et cellules de Langerhans 
représentent les stades successifs de la lignée mélanique intra-épider- 
mique. 

Etudiant le mélanoblaste dendritique des vertébrés, Vilter [123] remar- 
que que la cellule malpighienne, élément ectodermique, est totalement 
étrangere a la mélanogénése chimique. La cellule pigmentaire rameuse est 
le seul élément épidermique capable d’élaborer le pigment mélanique. 
Le pigment formé est ensuite transmis a la cellule malpighienne, simple 
dépositaire de ce pigment. L’ensemble des faits conduit 4 admettre l’ori- 
gine dermique du mélanocyte dendritique. La mélanogénése, dit Vilter, 
est expliquée par l’intervention de deux facteurs : un facteur sympathique 
inhibiteur, un facteur endocrinien (hypophysaire) excitant. 


Innervation des vaisseaux de la peau. 


Ph. Stohr junior (107., montre Vimportance du réseau des fibrilles 
nerveuses des vaisseaux. Il est difficile de concevoir que lors d’un pro- 
cessus inflammatoire un seul globule blane puisse traverser la paroi du 
capillaire sans collaboration du systeme nerveux. Chaque cellule de notre 
systéme vasculaire est, selon toute probabilité, sous Vinfluence du sys- 
teme nerveux. 

Dans une étude compléte des glomi cutanés de Vhomme [226], Masson 
les oppose aux anastomoses artéro-veineuses, simples anomalies purement 
accidentelles. Les glomus, organites constants inclus dans le derme des 
extrémités, sont constitués sans doute par une anastomose artério-vei- 
neuse, mais anastomose a structure spéciale, pourvue d’un dispositif 
nerveux, l’anastomose glomique, l’ensemble représentant un complexe 
vasculo-nerveux enveloppé lui-méme par une masse conjonctive dis- 
tincte du derme environnant. 

Ce qui individualise le glomus, ce qui le distingue nettement de la 
banale anastomose artério-veineuse, c’est la structure et les propriétés 
de son segment artériel : celui-ci est dépourvu de limitante élastique 
interne ; sa média, trés épaisse, est constituée par des cellules anastomo- 
sées plus ou moins épithélioides. 

Le segment artériel du glomus est contractile. Sa contraction et son 
relachement rendent le glomus capable de diriger le cours du sang arté- 
riel, soit dans les capillaires, soit dans les veines. 

« Les mouvements alternatifs de fermeture et d’ouverture des vais- 
seaux glomiques, leur rythme, leur amplitude, leur indépendance des 
mouvements analogues des artéres, leur autonomie apparente, leur action 
sur la circulation locale, donnent aux glomi une physionomie a part 
dans Vappareil circulatoire : anatomiquement et physiologiquement, ils 
ne sont comparables qu’au coeur. » 

Or, le segment artériel de l’anastomose glomique doit ses mouvements 
au manchon nerveux qui l’enveloppe, manchon extrémement riche et 
complexe, mais dont les connexions sont encore peu connues. C'est 
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pourquoi le probleme des glomus apparait & Masson avant tout comme 
un probleme neurologique. 

S’attachant a la question des éléments amyéliniques péri et intra-vas- 
culaires, Weissenbach, Lévy-Frdnckel et Cailliau [127] constatent l’exis- 
tence, dans la paroi et autour de certains vaisseaux cutanés, de cellules 
de Schwann isolées ou réparties en syncytium, émettant des expansions 
nerveuses courtes ou longues, entourant des neurites amyéliniques, et 
dautres cellules nerveuses beaucoup plus rares et d’interprétation déli- 
cate. 

Les cellules de Schwann s’anastomosent fréquemment avec les éléments 
similaires des trones nerveux ambiants, comme le font les fibres de 
Remak ; le plexus discret ou dense qu’elles forment dans l’adventice 
émet des branches qui pénétrent dans la média des artérioles muscula- 
risées. 

Ces cellules fertiles sont-elles apparentées a la névroglie de Hortéga ; 
ont-elles des connexions étroites avec le systéme réticulo-endothélial ? 

De méme quel est le rdle des cellules volumineuses que les auteurs ont 
yues dans la média : peut-¢tre celui des cellules d’association entre les 
systemes neuro-végétatifs et le systeme cérébro-spinal ? Ou peut-étre 
sont-elles comparables a des cellules ganglionnaires, ce qui serait en 
faveur de existence dans le tegument d’un systeme nerveux parcellaire, 
d'une placode reliée au grand systéme cérébro-spinal ? 

Revenant sur les tumeurs glomiques de Masson, Gay-Prieto [224] insiste 
sur extraordinaire richesse et la complication des plexus nerveux situés 
dans les parois vasculaires. Ils y forment de véritables organes terminaux 
auxquels l’auteur trouve une grossiére ressemblance avec les corpuscules 
de Meissner. 


Il. — NAVI, NEURO-FIBROMATOSE, 
NAEVO-CANCERS 


Miescher et von Albertini [215) confirment les résultats des études de 
Masson sur les structures neeviques. Celles-ci, d’architecture compliquée, 
se composent de fibres protoplasmiques multinucléées, intimement liées 
les unes aux autres, et séparées et entourées par des gaines collagénes. 
Les fibres forment par places des faisceaux neuroides, par place des 
organes foliacés et lamellaires rappelant les corpuscules tactiles de 
Wagner-Meissner. Ainsi le neevus est-il une malformation du systéme 
nerveux tactile de la peau. 

A propos des neuro-fibromatoses cutanées diffuses, caractérisées par 
des épaississements éléphantiasiques dermo-hypodermiques, plus ou 
moins mous et dépressibles, que recouvre un épiderme irréguli¢rement 
pigmenté, Masson [173] se rallie 4 ’opinion qui fait des cellules ou du 
syncytium de Schwann V’élément dominant de ces tumeurs. 

D’ordinaire les mélano-cancers, dits neevo-carcinomes, offrent des 
mages ne rappelant en rien les formations neuroides découvertes par 
Masson dans les nevi pigmentaires. Cependant Adolphe Dupont, d’An- 
vers [211], a observé 3 nzevo-cancers dont l’image histologique affirme 
leur parenté avec les nevi bénins, tumeurs nerveuses. Dans ces 3 cas 
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la physionomie cytologique ressemble étonnamment a celle de certaines pr 
tumeurs du névraxe appelées gliomes protoplasmiques. Cette constatation, da 
rapprochée des faits décrits par Masson, constitue un recoupement pré- din 
cieux des conclusions que cet auteur a tirées sur la nature nerveuse des mé 
nevi pigmentaires. cal 

L’auteur demande a ce sujet que l’on supprime les noms de nzvo-carci- de 
nomes et nzvo-sarcomes, pour désigner ces tumeurs sous les noms de lio 
mélanomes malins ou de nievo-cancers. 

Les localisations osseuses de la maladie de Recklinghausen ont fait Tt 


lobjet cette année de plusieurs travaux. Gougerot et Meyer-Heine {41} 
présentent, chez un homme de quarante-six ans, une neuro-fibromatose 


typique, avec des tumeurs au nombre de plusieurs centaines, quelques Me 
gliomes petits, quelques rares taches pigmentées, enfin un certain degré de 
de débilité mentale. vo 

Il existe une tumeur accompagnée de déformation osseuse du sternum a | 


et de l’extrémité antérieure des 6°, 7° et 8° cétes, 4 cheval sur la ligne ca 
médiane, cachée derriére un neuro-fibrome, saillante, irréguliére, bosselée, to 
formant des arétes. La radio met en évidence une tumeur perméable aux tie 
rayons X et développée aux dépens de la table externe du sternum. gt 

Il existe une variété trés rare de nevus glandulaire, se placant a cété 
des neevi des glandes sudoripares et des nevi des glandes sébacées. C’est = 
le nevus 4 comédons, encore appelé nevus acnéforme, décrit par Selhort “4 
en 1896, et dont on ne connait qu’une trentaine d’observations. i. 
Gougerot et Burnier (histologie par M"’ O. Eliascheff) [212], rapportent 
le cas d’un sujet atteint d’un nevus comédonien, nzevus en bande linéaire ti 
transversale situé sur le thorax et le bras droit. La peau y est criblée d’un d 
semis de cavités punctiformes dont les orifices arrondis laisseraient Pi 
pénétrer la pointe ou la téte d’une épingle. On ne constate aucun point el 

noir: toutes les cavités sont vides de leur contenu. La lésion rappelle 
exactement les trous d’un vieux bois rongé par les vers (nzevus vermou- P 
lant). L’histologie montre une couche cornée trés hypertrophiée s’enfon- 7 
cant profondément dans de rares bourgeons inter-papillaires. Epiderme * 
atrophié, atrophie trés accentuée en regard des masses cornées les plus sl 
épaisses. Couche basale interrompue ca et 1a. ¥e 
Le corps papillaire aplati contient des vaisseaux dilatés entourés d’un ’ 
infiltrat minime composé de cellules lymphoides. Dans le chorion se . 
trouvent des ilots épithéliaux dont quelques-uns sont dilatés au point de ls 
ressembler a des formations kystiques. ; 

Maladie de Paget. tre 

La maladie de Paget continue a susciter l’intérét. Dérffel et Grimon I 


[147] en rapportent un cas localisé a la vulve, sans dégénérescence 
maligne ni épithélioma de voisinage, chez une vieille femme de quatre- 
vingt-deux ans. Les auteurs n’excluent pas néanmoins la possibilité d’une 
maladie de Paget par émigration épidermique de cellules néoplasiques 
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profondes. Ils se rangeraient méme a l’opinion que cette forme secon- 
daire est la plus fréquente. Du point de vue didactique et pratique, ils 
diviseraient la maladie de Paget en 2 groupes : Paget simple ou stricte- 
ment épidermique, sans épithélioma glandulaire sous-jacent, vraie pré- 
eancérose et d’évolution plutét bénigne; Paget métastatique ot la cellule 
de Paget est une cellule cancéreuse migratrice provenant d’un épithe- 
lioma glandulaire et dont l’évolution est mortelle, parfois rapidement. 


Tumeurs mixtes. 


La question des tumeurs mixtes est toujours a Vordre du_ jour. 
Montpellier, d’Alger [181], rapporte observation d’une femme indigéne 
de trente ans, atteinte au niveau du sillon naso-génien d’une tumeur du 
volume d’une noix, adhérente a la peau; mobile sur les plans profonds, 
4 contours irréguliérement lobulés, dont l’examen histologique montre les 
caractéres suivants : tissu conjonctif fibroblastique, fibrinoide, myxoma- 
toide, cartilaginoide, comprenant dans la trame de nombreuses forma- 
tions épithéliales de morphologie cubique plus ou moins para-malpi- 
ghienne. 

Montpellier présente en méme temps le cas d’un indigéne dont la tumeur 
mixte (méme aspect histologique que le précédent), saillante, sessile, 
mobile sur les plans profonds, siégeait 4 1 centimétre en dehors de 
’extrémité supérieure du pli naso-génien. 

La fréquence, aprés plusieurs années de latence, de leur transforma- 
tion en cancer, fait poser 4 Montpellier la question de la nature véritable 
des tumeurs mixtes: sont-elles dés lorigine des épithélioma a marche 
particuliérement lente, ou s’agit-il de tumeurs bénignes constituant un 
état pré-cancéreux par excellence ? 

De leur coté, Jaine et Soheer [167] observent, a l’examen microsco- 
pique d’une tumeur mixte de la joue, l’existence de 4 zones étroitement 
intriquées : 1° une zone superficielle constituée par des boyaux ou tra- 
vées de cellules épithéliales basophiles; 2° une plage comportant un 
stroma hyalin, lequel contient de loin en loin des cellules étoilées réali- 
sant l’aspect du cartilage des céphalopodes, avec, en contact, une zone 
ostéoide; 3° des formations tubulées canaliculaires; 4° du tissu cartilagi- 
neux vrai. Deux théories se partagent l’explication pathogénique de ces 
tumeurs mixtes de la région jugale, qui sont rares: l’origine embryon- 
naire, c’est la théorie branchiale; et la théorie de l’origine épithélio-glan- 
dulaire, aux dépens d’une petite glande salivaire aberrante. Aprés avoir 
souligné la rareté des formations osseuses dans les tumeurs mixtes sali- 
vaires, Jaine et Soheer soulévent, en raison de l’existence de la syphilis 
chez leur malade, l’hypothése de l’étiologie luétique dans le détermi- 
nisme de la prolifération épithéliale et dans celui des modifications du 
stroma, et évoquent ici la question du passage des inflammations aux 
tumeurs. 


Epithéliomas pigmentes. 

Les cancers mélaniques primitifs de la peau sont habituellement rangés 

en nevo-épithéliomes et mélanomes malins mésenchymateux de Darier. : 
ll en existe d’autres, et plus fréquents, dont Touraine [219) fait une 
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étude complete, ce sont les épithéliomas cutanés, souvent baso-cellulaires, th 
qui, par hyperpigmentation, ont pris en totalité ou en partie une colora- ler 
tion brune ou noire. 

Le diagnostic de ces épithéliomes pigmentés peut ¢tre souvent dy qu 
ressort de la clinique seule : l’épithélioma s’est développé une fois sur sic 
deux sur un neevus antérieur; la pigmentation est rarement homogéne, pa 


mais se seme en points ou taches ; elle est, en plus inégale et de teinte ml 
habituellement moins foncée que celle d’une tumeur mélanique. L’évolu- re 
tion est beaucoup plus lente et se chiffre par années. Les adénopathies = 
et les métastases font défaut. ex 
C’est le microscope qui affirme le diagnostic d’épithélioma pigmenté a 
en révélant la répartition irréguliere des cellules pigmentaires, qui sont = 
éparses, disséminées, situées aussi bien dans la tumeur que dans le mu 
derme ou le stroma péri-cancéreux, disposition qui s’oppose a l’agglomé- “ 
ration au moins partielle, du pigment en amas, en théques dans les nevi, - 
les nevo-épithéliomes et les neevo-sarcomes. fa 
Le diagnostic de mélanome a une sanction quasi immédiate, la coagu- er 
lation diathermique, et malgré celle-ci son pronostic reste sombre. Les Bt 
épithélioma pigmentés, en revanche, n’ont que le pronostic particulier Ke 
a leur type histologique : la pigmentation ne modifie en rien leur éyo- 
lution. pl 


La thérapeutique, beaucoup moins urgente, peut étre aussi moins bru- 


tale et reléve, suivant les cas, de la chirurgie, des radiations, voire de li¢ 
la simple cryothérapie. 
T 

ope 

Cancer et syphilis. 

Les aspects cliniques associés de syphilis et cancer, les cancers sur- in 
syphilitiques, les allures histologiques pseudo - épithéliomateuses de 
lésions syphilitiques, sont le sujet de nombreuses communications. th 
A examen microscopique d’une tumeur de la lévre supérieure, d’aspect el 

atypique, datant de cing ans, Milian et Périn [176] découvrent, outre un 

épithélioma baso-cellulaire typique, des infiltrats plasmocytaires a peu st 


pres purs, 4 prédominance péri-vasculaire et de structure nettement 
syphiloide, qui leur font considérer leur cas comme une véritable sym- 
biose syphilitico-cancéreuse. 

Plus rare est l’observation, rapportée par Halphen et Maspétiol [163), 
dun sarcome développé sur une lésion syphilitique, guéri par le traite- 
ment. Il s’agissait d’une lésion du sinus maxillaire sur laquelle le dia- i 
gnostic de gomme, fait par la clinique, confirmé par la radiographie, 
s’était trouvé vérifié par l’épreuve du traitement. A un an de distance, 
le diagnostic de gomme, fait 4 nouveau devant la réapparition d’une 
lésion, d’aspect cependant plus sérieux, ne recoit pas la sanction du t 
traitement d’épreuve qui, cette fois, ne modifie rien. La biopsie révéle 
existence d’un sarcome que fait régresser la radiothérapie. Halphen et 


Maspétiol font remarquer que si l’on est formellement habitué 4 voir des . 
épithéliomas greffés sur des ulcérations tertiaires, de la langue, du pha- 


rynx, la dégénérescence du type conjonctif parait une rareté. 
L’anatomie pathologique, qui redresse si souvent, au profit de l’épi- 
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thélioma, des diagnostics d’ulcération syphilitique, peut exceptionnel- 
lement induire en erreur. 

Témoin l’observation rapportée par Kolopp (169). Un homme de cin- 
quante-trois ans présente une tumeur ulcérée de la joue droite, des dimen- 
sions d’une piéce de 5 francs, développée depuis cing mois, ayant débuté 
par la commissure des lévres pour envahir la joue et empiéter sur la 
muqueuse buccale. Ses bords légérement indurés sont renflés en bour- 
relets irréguliers, son fond crevassé et bourgeonnant saigne assez facile- 
ment. On trouve un ganglion sous-maxillaire droit, dur et indolent. Il 
existe de la leucoplasie de la joue et de la langue. Or, Vhistologie est 
celle d’un épithélioma spino-cellulaire disposé par petites travées envahis- 
santes; il est ulcéré en surface de sorte que la stroma-réaction, a prédo- 
minance lymphocytaire, est mélée de nombreux polynucléaires. En une 
ou deux zones se rencontrent des amas de cellules épithélioides avec 
cellules géantes centrales. Un examen sérologique, pratiqué sur les entre- 
faites, se montre fortement positif, Kolopp conclut a un épithélioma, 
greffé sur un syphilome auquel devaient ¢tre rapportées les images 
giganto-cellulaires. En attendant de pouvoir appliquer la radiumthérapie, 
Kolopp institue un traitement anti-syphilitique. 

Or, a la suite de ce dernier, tumeur et ulcération disparaissent com- 
plétement. 

M. Pautrier confirme, du point de vue histologique, l’aspect d’épithé- 
lioma spino-cellulaire, mais rejette ce diagnostic comme rigoureusement 
incompatible avec les résultats du traitement anti-syphilitique. 


Traitement du cancer. 4s 
La thérapeutique du cancer parait s’orienter vers les traitements 
internes. Juster, Cailliau et Huerre [168] ont obtenu la fonte, ou plus 
exactement l’élimination d’un épithélioma spino-cellulaire par des injec- 
tions intra-musculaires de préparations lécithinées, hémato-porphyrinées 
et irradiées. 
Les formes spino-cellulaires, qui ne disparaissent jamais spontanément, 
sont en revanche les plus sensibles 4 l’action de ces huiles. 


be 
a IV. — TUBERCULOSE | 
Maladie de Besnier-Boeck. 


A cété des lésions cutanées, articulaires, osseuses, de l’antique scrofule, 
toujours et uniquement dues au bacille de Koch, il est un ensemble de 
syndromes : maladie de Besnier-Boeck, lupoides miliaires, lupus pernio, 
lupus érythémateux et ces variétés, réunies par Schaumann sous [éti- 
quette de lymphogranulomatose bénigne, désignées encore par le méme 
auteur sous le nom de para-scrofule, de néoscrofule par Bory, dont l’étio- 
logie reste incertaine. Les uns y voient des lésions engendrées par le 
bacille bovin tuberculeux ou le virus filtrant tuberculeux; d’autres, avec 
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Kissmever, en font un granulome infectieux qu’on pourrait situer entre 
la tubercuiose et la lépre et qui proviendrait peut-étre d’un agent auto- 
nome. 

J. Pessano et Négri [85] pensent que lorigine de la maladie de Besnier- 
Boeck doit étre recherchée dans les bacilles alcool acido-résistant, tuber- 
culoides individualisés par Bezancon et Philibert au Congrés de la 
Tuberculose de 1905, 4 Paris. Leurs arguments sont les suivants : dans 
la maladie de B-B, les intra-dermo-réactions a la tuberculine sont le plus 
souvent négatives, bien qu’il s’agisse de sujets dont l'état général est 
bon; elles ne deviennent positives que lorsque apparait une tuberculose 
évolutive. Une « para-tuberculine », préparée avec des cultures de 
bacilles para-tuberculeux, a donné des intra-dermo-réactions positives, 
d’une facon presque absolue chez les sujets atteints de maladie de B-B, 
alors que ces mémes intra-dermo-réactions restaient négatives chez les 
tuberculeux avérés. Pessano et Négri ont isolé ces bacilles para-tubercu- 
leux dans 5 cas de lupus érythémateux. Ils rappellent leurs caractéris- 
tiques : coloration rouge brique, plus grande rapidité de développement, 
développement dans des milieux ot le bacille de Koch ne se développe 
pas, production de lésions tuberculoides non folliculaires, non produc- 
tion de lésions extensives et non ré-inoculabilité en série (loi de Hippo- 
lyte Martin). Ces bacilles qu’on a peu étudiés, mais que l’on peut supposer 
fréquents, seraient pris trop souvent pour des bacilles de Koch a cause 
étude incomplete. 

Cette hypothése de travail d’une néo-scrofule, c’est-a-dire d’un ensemble 
de processus d’étiologie probablement para-tuberculeux et provoquée 
par des bacilles tuberculoides, demanderait 4 étre vérifiée par une étude 
poussée morphologiquement, culturale et biologique du germe isolé. 


Eléphantiasis tuberculeux. 


Ceriains éléphantiasis peuvent étre de nature tuberculeuse. Milian et 
David (68) en citent un cas chez un sujet atteint de lupus tuberculeux 
trés étendu du nez et des deux joues. Le membre inférieur droit; d’aspect 
cylindrique, présentait, outre une augmentation de volume trés notable, 
un épaississement considérable des téguments, et un placard de 4 a 5 cen- 
timétres de diamétre, situé derriére la malléole externe et parsemé de 
nodules lupiques. La biopsie confirme le diagnostic porté par la clinique, 
d’éléphantiasis tuberculeux. 


Intra-dermo-réaction. 


Pautrier [80] fait la curieuse étude microscopique d’une intra-dermo- 
réaction tuberculinique dont la structure se montre étre celle d’un éry- 
théme induré de Bazin. 

Il s’agit d’une intra-dermo-réaction tuberculinique au milliéme chez 
une malade atteinte de lupus érythémateux. La réaction fut trés forte- 
ment positive, formant au septiéme jour un nodule érythémateux sail- 
lant, bombé, de prés de 3 centimétres de diamétre, trés dur, avec forte 
infiltration hypodermique. Une biopsie est pratiquée au } septi¢me jour. 
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Les lésions épidermiques sont réduites au minimum. Le corps papil- 
laire montre de larges dilatations vasculaires entourées dinfiltrats. Ce 
dernier prend toute son importance au niveau du derme moyen et aug- 
mente d’intensité au fur et 4 mesure que l’on descend vers le derme 
profond et Vhypoderme. L’infiltration forme de grandes trainées ou des 
nodules importants, entourant les vaisseaux, les glandes sudoripares et 
les follicules sébacés; elle est constituée uniquement par des lymphocytes, — 
des histiocytes et des cellules épithélioides. L’hypoderme est largement 
envahi par l’infiltrat qui occupe toutes ses mailles et forme, par place, 
de volumineux nodules. En un point, un de ces gros nodules est centré 
par une veine qui montre des lésions de phlébite manifeste : son endo- 
thélium tuméfié fait saillie dans la lumiére et montre par place des 
lesions de nécrose. Le nodule péri-phlébitique est constitué par des 
lymphocytes et des histiocytes et de trés nombreuses cellules épithé- 
lioides qui sont groupées par place. Enfin, au sein d’une nappe d’infiltra- 
tion hypodermique, on trouve une véritable ébauche assez nette de cel- 
lules géantes. 

L’auteur conclut: « Sans oser affirmer qu’il s’agit de lésions spéci- 
fiques de la tuberculine, car il n’est pas impossible que d’autres anti- 
genes déterminent des réactions analogues ou voisines, il est intéressant 
de faire observer qu’il ne s’agit nullement d’une réaction inflammatoire 
banale, et de souligner le caractére hautement tuberculoide que peuvent 
prendre les réactions tuberculiniques. » 7 


— DIVERS 


4 


Intra-dermo-réaction. 


L’aspect histologique des cuti-réactions retient également l’attention 
de Sézary, Lévy-Coblentz et Chauvillon [103]. Les réactions cutanées ont 
une signification différente suivant les cas. Tantét (réaction de Schick 
et de Dick), un résultat positif indique que le sujet est réceptif vis-a-vis 
de la maladie dont l’antigéne est introduit dans la peau; tantét (réaction 
a la tuberculine, au bacille de Ducrey, au virus lymphogranulomateux, 
4 la luétine), il indique un état d’hypersensibilité et plus particuliérement 
dallergie. Or les auteurs ont antérieurement établi dans leurs travaux 
sur les tests cutanés, que les réactions d’hypersensibilité se traduisent 
au point de vue histologique par un nodule nécrotique du derme, un 
edéme des fibres collagénes, enfin un afflux important de polynucléaires. 
Ils vont rechercher aujourd’hui s’il en est de méme dans les réactions 
de réceptivité. Ils ont, dans ce but, étudié les caractéres histologiques 
de deux réactions de Schieck fortement positives. Dans les deux cas les 
lésions occupent essentiellement l’épiderme (et non plus le derme) et 
plus particuliérement la partie superficielle. Elles portent surtout sur le 
stratum granulosom, qui a presque complétement disparu. Dans les deux 
cas, la cytologie de inflammation est la méme : infiltrat dermique com- 
posé essentiellement d’histiocytes et par place seulement, d’assez nom- 
breux polynucléaires. En résumé, différence histologique fondamentale 
entre les beseaieel réceptivite ef ot les tes les tests allergie, bien que dans les deux 
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4 
cas les antigénes soient injectés dans le derme : dans les premiers, lésions 
-+ surtout épidermiques; dans les seconds, nécrose dermique avec afflux 
considérable de polynucléaires. Ainsi la réaction de Schick est une d 
lésion toxique (d’hypersensibilité normale); la réaction a la tuberculine d 
est une lésion d’hypersensibilité pathologique, provoquée par le contact d 
de lVorganisme avec des microbes ou antigénes contre lesquels il ne ne 
s’immunise pas ou ne s’immunise que faiblement : elle disparait lorsque a 
l’organisme a subi le contact immunisant du bacille qui produit la fe 
d 
Pelade. «- 
La fonction pigmentaire est profondément troublée au cours de la . 
pelade, tant au niveau de la papille pilaire que de l’épiderme de surface: r 
M. Sabouraud le signalait dés 1897. Reprenant le probléme en appliquant d 
les techniques de Borrel-Masson, Lévy-Frdnkel et Cailliau [54] constatent p 
chez certains sujets une suractivité fonctionnelle du systéme tropho- 
mélanique, alors qu'il leur parait, chez d’autres, « défaillant et épuisé ». d 
D’autre part, dans les pelades expérimentales réalisées par l’épilation c 
radiothérapique, ils notent que le systéme réticulo-endothélial se montre f 
hyperactif dans les zones irradiées. Il parait nécessaire, concluent-ils, t 
de rechercher si cette intensification des fonctions est persistante ou 
temporaire, et si lorsque l’activité du systéme tropho-mélanique s’éteint, 
le tissu réticulo-endothélial intervient. I 
Zona. 
Les zona doubles ne sont pas d’observation courante, et l’on ne connait : 
que 11 cas publiés de zona double alternés asymétriques. Celui qu’ont 
observé Milian et Lafourcade [69] se présentait d’abord comme un zona 
thoracique gauche du 6° espace intercostal; il était fait de 2 placards, : 
5 lun postérieur, l’autre latéral, grands chacun de 3 a 4 centimétres de 
diamétre et sieges de 10 a 15 vésicules; 5 a 6 vésicules isolées se ren- , 
2 contraient en outre en avant en tégument sain. Une seconde éruption a 
_- peu prés identique quant aux lésions siégeait a la partie droite la plus 
_ inférieure de ’abdomen, en demi-ceinture du sacrum a la région ingui- 
nale, réalisant un zona lombo-inguinal droit. Il existait une double adeé- 
nopathie dans l’aine droite, dans l’aisselle gauche. 
L’affection avait débuté par un état infectieux, brusque avec douleurs ; 
névralgiques, abdominales et intercostales: deux jours aprés était apparue 
V’éruption abdominale, et vingt-quatre heures plus tard l’éruption inter- 
costale. A noter également l’existence d’une trés légére réaction méningée. 
Vitiligo. 
Le vitiligo est-il, comme le zona, une neuro-dermatose? C’est l’opinion é 


- de Touraine et Brizard [114], qui rapportent 53 observations de vitiligo 
de disposition si nettement radiculaire que leur origine leur parait résider 
dans les altérations des racines postérieures. Ce caractére est frappant, 
tant par l’orientation générale que par les dispositions régionales. 
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Quant a Vorientation générale, considérés isolément, les éléments 
de vitiligo ont leur grand axe orienté trés souvent selon la direction de 
distribution des racines, exactement comme dans les zona. Considérées 
dans leur ensemble, les petites taches de vitiligo se réunissent fréquem- 
ment en groupements dont l’orientation répond aux mémes bandes cuta- 
nées de distribution radiculaires. On voit méme parfois des vitiligo zoni- 
formes, mais bi-latéraux, dont les taches leucodermiques prédominent 
aux points d’emergence des perforants (postérieurs, axillaires, antérieurs), 
dans les zones classiques du zona. 

Au point de vue des dispositions régionales, certaines parties du corps 
ont une topographie radiculaire trés tranchée qui permet de mieux noter 
la systématisation radiculaire de nombreux vitiligos. On verra souvent 
des vitiligos intéresser le territoire d’une seule racine et respecter le ter- 
ritoire limitrophe de la racine voisine. On voit aussi des vitiligos s’étendre 
dans le secteur d’un plexus pour respecter complétement le secteur du 
plexus voisin (ceci est surtout fréquent dans la zone génitale). 

D’autres arguments plaident en faveur d’une origine nerveuse centrale 
de la plupart des vitiligos, par exemple la fréquence de l’association de 
cette dyschromie avec la syphilis nerveuse et, en particulier, de tabes 
franc ou fruste, et de méme Il’existence courante de troubles sensitifs et 
trophiques dans les zones vitiligineuses ou dans les secteurs voisins. 


Pellagre. 


La carence alimentaire est un élément important dans l’étiologie de la 
pellagre, Margarot [59] en a observé un cas bien particulier. Chez un 
malade, un garde-chasse de cinquante-neuf ans, se constitue un syndrome 
pellagreux : érythéme des parties découvertes, quelques plaques des 
cuisses et des fesses, asthénie intense, troubles digestifs. L’étude radio- 
scopique du transit duodénal met en évidence une géne que l’on attribue 
a4 une compression extérieure, vraisemblablement hépatique, car le foie 
est notablement augmenté de volume. L’autopsie révéle l’existence d’un 
cancer primitif du foie, localisé 4 la région péri-vésiculaire, sans noyaux 
secondaires. 

Les examens histologiques ajoutent a ces constatations l’existence d’une 
part, au niveau des régions cliniquement atteintes d’érythéme squameux, 
dun processus de sclérose dermo-épidermique, et d’autre part, d’une 
atrophie des éléments constitutifs de la paroi gastrique. Rappelant le 
role des insuffisances alimentaires dans l’étiologie de la pellagre, les 
auteurs ajoutent que cette carence peut étre d’origine digestive. Elle 
résulterait, dans leur observation, de la difficulté du transit digestif due 
ala compression du duodénum par le cancer, conformément aux cons- 
tatations radiologiques et nécropsiques. 


Maladie de Fox-Fordyce. 


La répartition des granulations lipoidiques dans les glandes apocrines 
normales est la suivante : dans les glomérules, les granulations sont dis- 
posées autour du noyau; au niveau des canaux sudoriféres, elles n’existent 
pas. 


= 
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A lencontre de ceci, Poor (87 bis) remarque que, dans la maladie de 
Fox-Fordyce, les cellules glomérulaires et celles des canaux sudoriféres K 
contiennent pareillement les lipoides. Or, on sait que la présence en 
masse des granulations lipoidiques poussiéreuses est un signe d’hyper- 
fonctionnement des glandes sudoripares s’il ne s’agit pas de dégénéres- 


cence. L’auteur admet que la maladie de Fox-Fordyce est due a l’hyper- lig 
sécrétion des glandes apocrines, probablement en rapport avec des m 
troubles endocriniens, et la range avec les autres affections causées par lo 
des troubles génitaux chez la femme comme la « dermatosis dysménor- de 
rhoica symétrica » (Métyenanei-Polland), I’ « érythrocyanosis cutis de 

_ symétrica » (Curschmann), le « chloasma périoral virginum » et « Krau- 
rosis vulvee >. 
di 
fa 
Leuconychie. 
q 

La leuconychie peut se présenter sous différentes formes : elle peut 
étre ponctuée, linéaire dans le sens longitudinal ou transversal, excep- tc 
tionnellement annulaire. Ces différentes formes résultent de la confluence d 
d’élements ponctués. On observe quelquefois des taches blanches sur la C 

lunule; la leuconychie est tout a fait exceptionnelle sur les ongles des 
pieds. Alkiewicz [2] observe que cette malformation a été assimilée a P 
tort aux raies blanches consécutives aux cassures des ongles; la nature n 
en est toute différente : la trace d’une cassure disparait dans l’alcool et k 


aniline, tandis que les taches leuconychiques y deviennent plus appa- 


rentes. Les leuconychies atténuées, qui simulent la teinte de la lunule c 
sont des leuconychies vraies, moins accusées. L’auteur constate que a 
laspect blane des leuconychies est di a la présence de granulations r 
intra-cellulaires se trouvant dans le protoplasma de cellules dont la r 
forme rappelle celle des grains de courge : ces cellules se disposent en ! 
bandes, peuvent occuper tous les étages de la lame unguale; elles ne f 
possédent aucun prolongement protoplasmique. 

Les granulations sont disposées réguli¢érement dans le protoplasme. . 
Leur teinte véritable est jaune marron, mais par réfraction, elles donnent ‘ 
aux taches un aspect blanc comme le font des gouttelettes d’huile dans | 
une émulsion. L’étude chimique de ces corpuscules a montré qu’ils ne 
sont pas constitués par des bulles d’air. Il ne s’agit pas non plus de 


kératinisation anormale, ni de graisse, ni de sels de chaux, ni de cystine, | 
ni d’aucune substance que les colorants habituels peuvent différencier. | 
Ces corpuscules sont insolubles dans Vlalcool, l’éther, l’aniline, le benzol, | 
les acides forts et les bases. Ils ne fixent aucun des colorants habituels, 
mais réduisent les sels d’argent et donnent une dopa-réaction positive. 
Cette constatation inattendue place ces corps a coté de la mélanine. II 
pourrait s’agir d’une leucomélanine dont l’existence parait avoir’ été 
pressentie par Bruno Bloch. 

Quoi qu’il en soit, cette constatation ouvre la voie a de nombreuses 
hypothéses nouvelles et & des recherches comparables sur les cheveux 
et le cristallin. 
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Keératinisation. 


A Vocecasion du IX* congrés international de Dermatologie et de Syphi- 
ligraphie, tenu 4 Budapest en septembre 1935, Favre, de Lyon [24', com- 
mente des préparations histologiques relatives a des recherches de cyto- 
logie épidermique qu’il poursuit depuis des années. Le probleme est celui 
de la formation de la kératohyaline et, partant, celui de la kératinisation 
de l’épiderme. 

Jusqu’ici on n’a jamais pu réussir, par les méthodes ordinaires de 
coloration, 4 mettre en évidence une substance figurée qui, née dans la 
couche générative, soit visible dans toutes les assises du corps muqueux 
de Malpighi, y subisse une maturation progressive et se transforme de la 
facon la plus évidente en corps figuré de la couche granuleuse. Les pre- 
parations présentées au Congrés démontrent avec la plus grande netteté 
qu'une telle formation existe. 

Elle est représentée par une substance figurée, élaborée par le pro- 
toplasme périnucléaire de la cellule épidermique. Elle affecte la forme 
du filament spiralé signalé par Herxheimer, qu’il croyait propre a la 
cellule basale et dont il n’a pas dégagé la signification. 

Par ’emploi des techniques mitochondriales, on peut mettre avec une 
parfaite électivité le filament en évidence dans toute la hauteur du corps 
muqueux. Sa transformation en grains de kérato-hyaline, en substance 
kératogene, est évidente. 

L’auteur donne aux filaments spiralés la signification de chondrio- 
contes, les filaments représentent le chondriome de la cellule épidermique 
a évolution cornée. Ils font défaut ou se modifient quand les épithélium 
malpighiens n’élaborent pas de substance cornée. A la longue, ils appa- 
raissent dans la zone des papilles cornées et font défaut dans les zones 
interpapillaires non cornées, ou sont remplacées par un chondriome 
sranuleux ou a courts batonnets. 

L’inflammation modifie profondément et rapidement ce chondriome 
de la peau parallélement a la kératinisation cutanée, et l’auteur fait sienne 
cette formule, que le substratum cytologique de la parakératose est 
dans les variations du chondriome épidermique. 

Le nodule de Bizzozéro, situé sur le trajet des ponts intercellulaires, 
est lui aussi une élaboration particuliére au produit figuré de l’exoplasme 
des cellules épidermiques. Dans les préparations, on remarque l’hyper- 
trophie monstrueuse qu’il est, dans certains états pathologiques, suscep- 
tible de présenter. 

Pour démontrer l’électivité des détails cytologiques obtenus par les 
méthodes qu’il a mises en ceuvre, l’auteur montre quelques préparations 
de glandes sudoripares et particuliérement la formation de gros grains 
dans le protoplasma de leurs cellules. 

On ne saurait plus admettre la conception de Krompecher qui a si 
longtemps régné en maitresse. Des arguments cytologiques irréfutables 
permettent désormais de la considérer comme erronée. 

Les lésions du mycosis fongoide ont fait objet de plusieurs mémoires 
de Weissenbach, Lévy-Frdankel, Cailliau et Martinaud [128], tant au 
point de vue des phases initiales hyperplasiques que des phases termi- 
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nales malignes. Parfois ordre d’apparition des lésions peut étre inter- 
verti; les néoplasies apparaissant avant les réactions purement hyper- 
plasiques. 

Dans tous les cas, quel que soit le type observe, la lésion répond a une 
réticulose, ou une réticulo-endothéliose dans les lésions bénignes et a un 
réticulo-sarcome tout a fait indifférencié, soit 4 un néoplasme plus évolué 
(ymphocytome, lymphosarcome ou myélosarcome, etc.) dans les formes 
malignes. 

Le tissu histiocytaire localisé autour des vitrées épidermiques et glan- 
dulaires, autour des vaisseaux, autour des follicules pilo-sébacés, des 
muscles pilaires, des troncs nerveux, semble é¢tre le point de départ des 
lésions hyperplasiques ou néoplasiques. 

Les mémes auteurs ont montré que dans certains cas accompagnés 
de lésions purpuriques, les endothéliums vasculaires participaient au 
processus. 

F, CAILLIAU ET J.-L. BILLIARD. 
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COMMUNICATIONS 


ENORME CHONDRO-MYXOME CERVICAL 
CHEZ UN NOUVEAU-NE 


par 


7 Marcel Fevre et Rene Huguenin. 


La monstrueuse tumeur cervicale qui déformait le cou de l’enfant Z... 
(Denise), contrairement a ce que l’on pourrait croire de prime abord en 
regardant sa photographie, était une tumeur parfaitement extirpable chi- 
rurgicalement, tumeur bénigne histologiquement, et qui aurait di étre 
opérée aussit6t aprés la naissance pour augmenter les chances de survie 
de lenfant. 


Voici observation de ce nouveau-né: « L’enfant Z... (Denise), agée de trois 
jours, entre dans le service du professeur Ombrédanne le 18 septembre 1933, 
pour une énorme tumeur cervicale qui occasionne de graves troubles alimen- 
taires et respiratoires. L’enfant est extrémement génée pour téter; sa respira- 
tion est trés difficile. Le service de garde et le chef de clinique qui nous a pré- 
senté Venfant, le lendemain matin, avaient pensé & une tumeur maligne, A un 
sarcome du maxillaire, ce qui écartait toute idée d’intervention. Un examen 
soigneux devait nous faire rejeter ce diagnostic. La tumeur occupe toute la face 
antérieure du cou. Elle est bosselée, s’étend du sternum au menton, qu’elle 
submerge pour déformer la lévre inférieure et la bouche. Transversalement 
elle s’étale d’un sterno-cléido-mastoidien 4 l’autre. Le volume total égale celui 
de la téte de enfant. La peau est tendue sur la tumeur, parcourue de grosses 
veinosités bleues. I] est évident que l’aspect peut évoquer l’idée d’une tumeur 
maligne. Mais la peau, si elle est tendue, glisse sur la tumeur. Mais la tumeur 
n’adhére pas au maxillaire inférieur. Pour s’en rendre compte, il nous fallut 
pratiquer un toucher intra-buccal qui permit de constater qu’un prolongement 
refoulait le plancher de la bouche et la langue, mais que l’ensemble de la 
tumeur était mobilisable sur le plan résistant de los maxillaire inférieur. Au 
palper la résistance de la tumeur donnait une impression cartilagineuse. Nous 
posames le diagnostic de tumeur mixte ou de tératome du cou, contenant du 
cartilage. 

L’enfant, depuis son entrée, présentait une fiévre élevée & 39°. Les troubles 
respiratoires allaient s’aggravant. I] n’existait pas d’autres alternatives que de 
laisser mourir l’enfant ou d’intervenir. Etant donné notre diagnostic de téra- 
tome cervical probable et l’existence d’un plan de clivage autour de ces tumeurs, 
nous m’hésitames pas & intervenir. 

Intervention (Févre) : « Incision circulaire sur la tumeur, et non a sa base, 
pour garder de la peau en quantité suffisante pour la fermeture cutanée. (Nous 
nous attendions 4 devoir faire, en fin d’opération, une large recoupe cutanée 
ultérieure. I] n’en fut rien, car la peau, trés tendue par la tumeur, subit une 
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rétraction considérable.) On clive la peau de la surface de la tumeur. Celle-ci 
est entourée d’un tissu celluleux dans lequel courent de grosses veines qui 
s’enfoncent entre les bosselures et entravent la dissection. Quelques ligatures 
sont nécessaires. Progressivement on dégage la tumeur jusqu’a sa face profonde. 
La commencent les vraies difficultés, car il faut séparer la tumeur du pharynx, 
du larynx, des gros vaisseaux et nerfs du cou. Il existe cependant une sorte 
de plan de clivage en tissu celluleux, mais discontinu. Il faut dégager la tumeur 
lobule par lobule, pour ne pas blesser les vaisseaux et nerfs du cou qui courent 
au fond des sillons de la tumeur. Un lobule doit étre isolé avee soin du conduit 
respiratoire qu’il encadre étroitement sur la gauche. Un travail minutieux 
permet, sans incident, une extirpation totale, en un bloc, de la tumeur. Le plan 
celluleux laissé 4 nu par son ablation présente 
une surface impressionnante. Fermeture cuta- 
née avec drainage filiforme par faisceau de 
crins. 

« Durant le dégagement profond, l’enfant 
est devenue trés pale. La paleur persiste aprés 
Yintervention, mais l’enfant respire beaucoup 
mieux. » 

Le premier jour Vlenfant résista bien, sa 
température se maintenayt a 39°, mais la pa- 
leur persistant. Le décés survint quarante 
heures aprés l’intervention, avec paleur, sans 
hyperthermie excessive (la température dé- 
passe peu 39°), sans hémorragie. La mort 
pourrait étre attribuée & un syndrome paleur- 
hyperthermie, mais un peu atypique. Cepen- 
dant, bien que rien ne lait indiqué, on pour- 
rait penser a une cellulite, car une grande 
surface de tissu celluleux avait été mise a nu. 


L’eramen macroscopique de la_ piéce 
montre une tumeur lobulée superficielle- 
ment et profondément, résistante au palper, 
donnant une impression cartilagineuse. A 
la coupe elle présente une sorte de capsule 
périphérique. Intérieurement elle est constituée par un tissu blanchatre, 
d’aspect cartilagineux, fibreux ou amorphe suivant les points. Du centre 
de la tumeur paraissent partir, en rayons d’étoile, des cloisons plus résis- 
tantes. Le tissu tumoral est hémogéne en certains points, parait mieux 
organisé en d’autres. Cette piéce mesure 11 centimétres de hauteur sur 
8,5 cm. de large au niveau de la coupe. 


L’eramen histologique (René Huguenin) montre une tumeur nettement encap- 
sulée dans sa région externe par une nappe conjonctive fibroblastique, collagéne, 
feuilletée qui se décolle partiellement d’avec le tissu sous-jacent. Mais celui-ci, 
par transitions successives (perte de aspect morphologique collagéne de la sub- 
stance fondamentale, aspect de fibrocyte des cellules), se fond insensiblement 
avec le cartilage sous-jacent. 

La tumeur en effet est constituée avant tout par des masses de cartilage du 
type hyalin, dont les cellules, pour la plupart, ont aspect de cellules cartilagi- 
neuses adultes, mais dont beaucoup cependant ne sont pas bien individualisées 
et se trouvent noyées dans la substance fondamentale sans aucun aspect cap- 
sulaire. Cette substance fondamentale n’est d’ailleurs souvent pas trés dense, 
elle est trés muci-carminophile. Souvent les lobules de cartilage sont bien 
isolés par un tassement de la substance fondamentale, qui offre l’aspect de péri- 
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chondre. Mais parfois les limites sont indécises d’avee le tissu conjonctif adja- 
cent; alors la substance fondamentale change de caractére et de colorabilité : 
par exemple, de bleue quelle était, elle devient rouge dans la coloration par le 
trichrome bleu Masson. Et dans ces zones-la les fibrocytes du tissu conjonctif 
d’alentour paraissent se muer progressivement en cellules cartilagineuses. 

Entre les lobules cartilagineux, qui constituent presque toute la tumeur, se 
trouvent des fusées de tissu conjonctif dont V’aspect d’ensemble ressemble au 
tissu myxomateux : dans des nappes de substance fondamentale a peine colo- 
rable sont essaimées des cellules quelquefois un peu allongées, mais souvent 
étoilées. La substance fondamentale est faite de fibrilles extrémement gréles 
qui ont les caractéristiques réactionnelles de la substance collagéne et qui 
sont perdues dans des sortes d’espaces lacunaires sans aucune chromophilie, 
Fait particulier, et contraire 4 ce qu’on edt été tenté de supposer, cellules et 
substance fondamentale sont exceptionnellement mucicarminophiles; et quand 
Pune ou l'autre se teinte, ce n’est que trés légérement. Enfin ce tissu conjonctif 
d’aspect myxomateux est trés richement vasculaire ; les vaisseaux sont trés 
bien individualisés et habituellement trés congestifs. 

Ces eonstatations font conclure que la portion de tissu conjonctif commun ne 
parait pas devoir étre considérée comme un tissu myxomateux typique, mais 
comme un tissu déja plus évolué ou secondairement remanié. D’autre part, 
sauf en de rares points de transition, le cartilage est trés bien isolé de ce 
tissu conjonctif, qui semble avant tout la matrice vasculaire de la tumeur. Aussi 
le diagnostic de chondromyxome n’est-il peut-étre pas parfaitement exact; au 
fond cette tumeur est déja plus éloignée du conjonctif embryonnaire et il s’agit 
plutét d’un chondrome. 


Devons-nous considérer cette observation comme un fait tératologique 
intéressant et isolé, ou pouvons-nous tacher de fixer une place a cette 
tumeur parmi les malformations tumorales congénitales du cou ? II s’agit 
en somme, au point de vue anatomo-pathologique, d’un volumineux chon- 
drome cervical, développé dés Ja naissance. Nous n’avons pas trouvé de 
cas exactement analogue au cours de nos quelques recherches bibliogra- 
phiques. 

Les tumeurs cartilagineuses du cou ne sont pas extrémement rares, 
puisque Nieder et Asbech (12) ont pu en rassembler 70 a 80 cas. Ces restes 
cartilagineux apparaissent, comme les fistules congénitales latérales, le 
long du bord antérieur du sterno-cléido-mastoidien. Mais si ces tumeurs 
s’observent le plus souvent chez l’enfant, elles ne sont guére remarquées 
avant deux ou trois ans, d’autant que leurs dimensions restent en général 
modestes (grain de chanvre a un doigt). 

Parmi les fibromes du cou, seuls, semble-t-il, les fibromes antérieurs du 
cou méritent d’étre évoqués a propos de notre cas de chondro-myxome. 
Dans le Précis de Pathologie chirurgicale, le professeur Lenormant (9) 
rappelle trois cas de fibromes antérieurs du cou, d’origine inconnue, et 
qui, selon de Quervain, pourraient provenir de restes des arcs branchiaux. 
Ces tumeurs sont dures, réguliéres ou bosselées, indolentes et présentent 
une certaine mobilité par rapport aux parties voisines auxquelles elles 
n’adhérent pas. Mais ces fibromes du cou sont considérés, d’ordinaire, 
comme une affection de l’adulte. 

Des myxomes du cou ont été opérés chez l’adulte : Masumi Shimizu (11) 
a enlevé un myxome cervical; Hogenauer (5), un fibro-myxome qui avait 
son point de départ dans la partie supérieure de l’cesophage. 

Trabucco (16) a réopéré huit fois en trente-cing ans un lipo-myxome du 


cou encapsulé, chez un adulte. ’ 
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Les lipomes du cou s’observent chez lenfant, mais leur aspect ne cor- 
respond absolument pas a celui de notre tumeur de consistance cartila- 
gineuse. 

Chez une fillette de huit ans, Crile et Ball (2) ont pratiqué la biopsie 
dun ganglion-neurome cervico-thoracique qui avait déterminé des acci- 
dents depuis l’Age de cing ans. 

Jeanneney (6), chez un adulte, a signalé un conjonctivome probable. 

Toutes les tumeurs conjonctives que nous venons de signaler ne 
correspondent pas cliniquement au type de notre chondrome. Les 
tumeurs, qui par leurs caractéres extérieurs et chirurgicaux s’en rap- 
prochent le plus, sont au contraire histologiquement polytissulaires. Ce 
sont les tumeurs mixtes et les tératomes du cou, mais ou bien encapsulés, 
clivables et isolables chirurgicalement, et qui peuvent également exister 
des la naissance (un cas de Lecéne et Mouchet (8), un cas de Pavie et un 
de nous) (4). Ces tumeurs sont rares, mais bien connues. Lecéne et Albert 
Mouchet ont fait une excellente étude de la question a propos de deux 
cas personnels en 1928, et O. Saphir, en 1929 (14), avait rassembleé les cas 
publiés sur la question. Lecéne (7) considére que ces tératomes sont 
«tantot formés par des tissus dérivés du mésenchyme, de l’ectoderme et de 
’entoderme de la région cervicale (on pourrait alors les appeler tumeurs 
mixtes cervicales tératoides), tant6t au contraire constitués par des tissus 
trés variés provenant de l’extrémité céphalique ». La présence de tissu 
nerveux central, de tissu choroidien et rétinien constitue un des carac- 
teres les plus particuliers de ces néoplasmes. Le cartilage est également 
fréquent a leur niveau et c’est pourquoi, dans notre cas de chondrome, 
nous avions pensé a une de ces tumeurs tératoides. Les tumeurs mixtes 
sont également signalées dans le livre de chirurgie de l’enfant de 
Drachter et Gossmann (3), qui semblent admettre a leur propos la possibi- 
lité de métastases ganglionnaires. La transformation de’ ces tumeurs 
bénignes en tumeurs malignes est d’ailleurs possible d’aprés Lecéne qui 
cite 4 ce sujet Pupovac. 

Lorsqu’un enfant nait porteur d’une tumeur cervicale solide, qu'il 
s’agisse d’un tératome du cou, d’un chondro-myxome ou de toute autre 
tumeur conjonctive limitée, quelle conduite devons-nous tenir ? C’est le 
volume de la tumeur qui guide la décision. Si elle est petite, si elle ne pro- 
voque aucun trouble fonctionnel, il est aussi logique d’atiendre pour 
lenlever que de l’opérer de suite. 

Par contre c’est dés la naissance, au premier jour de la vie, qu’il faut 
opérer les tumeurs volumineuses et celles qui déterminent des troubles 
fonctionnels. Dans le cas de notre chondrome ou chondro-myxome, ces 
troubles fonctionnels empéchaient une alimentation correcte et la tumeur 
génait considérablement ia respiration. La petite fille que nous avions 
opérée de tératome au vingt-cinquiéme jour de la vie présentait des 
troubles respiratoires. 

Toute tumeur volumineuse devrait étre enlevée dés la naissance, méme 
si elle ne déterminait pas de troubles fonctionnels. L’existence d’un 
volume considérable 4 l’arrivée au monde implique en effet la notion 
d'une puissance d’accroissement rapide de ces tumeurs. Ce fait a été 
verifié dans notre cas de tératome cervical dont le volume augmentait 
rapidement. 

Lorsque nous parlons d’intervention dés le premiers jour de la vie, 
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c’est a la lettre qu’il faut comprendre cette indication. L’enfant qui vient 
de traverser la filiére génitale présente une vitalité extraordinaire qui 
va diminuer rapidement. Le professeur Ombrédanne (13) a insisté sur cette 
résistance dans les premiers jours de la vie. Elle va diminuant progres- 
sivement. Dés le quatriéme jour elle est trés amoindrie. On n’observe 
guére avant ce moment les accidents de paleur et hyperthermie. 

C’est done dés la naissance qu’il faut intervenir. 

D’ailleurs 4 quoi bon laisser Venfant perdre du poids, pourquoi le 
laisser s’inanitier lorsqu’une grosse tumeur géne l’alimentation, pourquoi 
laisser s’accentuer les troubles respiratoires, pourquoi laisser la fiévre 
apparaitre ? Si nous avions pu opérer notre petite malade au premier 
jour de la vie, peut-étre ne l’aurions-nous pas sauvée, mais nous aurions 
pu mettre ainsi toutes les chances de notre cété. 

Finalement nous aboutissons aux conclusions suivantes : 

1° Il existe au niveau du cou des tumeurs congénitales bénignes, cli- 
vables et extirpables chirurgicalement. Ces tumeurs peuvent étre histolo- 
giquement différentes : notre cas actuel concerne un chondro-myxome, 
mais les tératomes sont plus fréquents. 

2° Les tumeurs cervicales congénitales doivent étre enlevées dés le 
premier jour de la vie toutes les fois que leur volume est considérable, ou 
quelles déterminent des troubles fonctionnels. 
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ETAT DE LA MOELLE OSSEUSE 

DANS LA PSEUDARTHROSE CONGENITALE 
a par 


Marcel Fevre et Jean Judet. 


Les descriptions des pseudarthroses congénitales se préoccupent essen- 
tiellement des aspects radiologiques et macroscopiques des os, de leur 
forme, de leur consistance. L’étude de la moelle osseuse parait avoir été 
assez négligée. Cependant Nové-Josserand signale l’existence d’une moelle 
fibreuse dans les os atteints de courbures congénitales, lésions par aplasie, 
tres voisines des pseudarthroses congénitales. 

Au cours d’une opération récente pour pseudarthrose congénitale du 
tibia, exécutée dans le service du professeur Ombrédanne, nous avons eu 
Yoeeasion de bien voir l’aspect macroscopique de la moelle osseuse, et 
de pouvoir en prélever un fragment pour examen histologique. 

Empruntons au compte rendu opératoire la description des lésions 
macroscopiques de la moelle : « Les deux extrémités osseuses sont déga- 
sées. Une gouttiére est creusée sur la face interne des deux fragments 
osseux, dans le but d’implanter un greffon solide dans une tranchée laté- 
rale. On désire creuser le lit du greffon aussi longuement qu’il sera néces- 
saire pour obtenir une implantation en os normal, nourri par une moelle 
saine. On dut remonter longuement vers les épiphyses sans arriver a 
trouver une moelle rappelant la normale, surtout au niveau du segment 
tibial supérieur. A son niveau la moelle n’est qu’un cordon fibreux, fermé 
inférieurement, se détachant presque seul, sans saigner, des parois 
osseuses qui limitent le conduit tubulaire qu’elle occupe. 

« L’avivement des extrémités osseuses permit de prélever un petit 
fragment de moelle au niveau du segment tibial supérieur. » 

L’examen histologique de cette moelle a été pratiqué par le professeur 
agrege Huguenin « Cette moelle est bordée 4 la périphérie par un 
anneau collagéne qui envoie de minces cloisons fibreuses intérieurement, 
séparant ainsi plusieurs lobules. Le contenu de ces lobules est constitué 
uniquement par de la graisse, ces compartiments ne présentant nulle part 
des restes de moelle osseuse active. 

« Les vaisseaux situés sur la gaine et sur les travées intérieures pré- 
sentent un remarquable degré de sclérose de leurs parois. Les artéres 
présentent une prolifération conjonctive considérable au niveau de leurs 
parois; les capillaires présentent une paroi interne tellement épaissie que 
leur lumiére parait, par places, presque disparue. » 

Cet examen histologique nous montre en somme: 1° l’inactivité de la 
moelle, constituée de tissu fibreux et graisseux; 2° des lésions vasculaires 
trés accusées avec périartérite, qui évoquent celles qu’on rencontre dans 
la syphilis. 

L’examen d’un cas ne suffit pas pour tirer de fermes conclusions. Néan- 
moins quelques réflexions sont possibles, que devront confirmer ou infir- 


mer l’étude ultérieure d’autres piéces. 


A. 24 
— 
ar un 
.) 
bhdom. 
172, 
lomes 
952- 
icale, 
lle. > 
ou et 
Klin. 
isson 
n° 3, 
dica, 
huit 2 
mbre 
~ 


224 SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS S. A. 26 

Du point de vue chirurgical le dégagement du canal médullaire reste 
un temps capital dans le traitement des pseudarthroses d’origine trauma- 
tique et dans la thérapeutique du kyste des os, dont on doit effondrer Je 
fond osseux. Dans la pseudarthrose congénitale, le peu de valeur de la 
moelle et de ses vaisseaux diminue l’intérét du dégagement de cette 
moelle osseuse. Peut-étre devons-nous chercher périphériquement un 
terrain meilleur, sous-périosté, pour placer des greffons multiples. Encore 
faudra-t-il s’assurer de la valeur de la circulation périphérique de I'os, 

Les altérations vasculaires contribuent 4 expliquer la difficulté de Ja 
consolidation de ces pseudarthroses congénitales. Elles expliquent le réle 
possible d’une sympathectomie, complémentaire de l’intervention osseuse, 
sympathectomie pratiquée par Calandra, Tillier, Pique. . 

Au point de vue pathogénique nous restons étonnés de l’intensité des P 
lésions vasculaires, vraiment anormales pour rentrer dans le cadre d’une 
simple aplasie, d’un avortement osseux segmentaire, d’un défaut de déve- d 
loppement. On peut se demander si les lésions vasculaires ne sont pas 
primitives. Dans ce cas il faudrait soulever ’hypothése d’une infection s 
originelle, peut-éire d’une syphilis héréditaire. Nous sommes décideés, n 
dans l’avenir, 4 rechercher avec plus de soin cette lésion possible et a ¢ 
instituer, si besoin, un traitement spécifique complémentaire A J’inter- r 
vention. La syphilis a trop souvent été invoquée sans preuve pour expli- 
quer les malformations congénitales. D’une facon générale elle semble 
prédisposer a ces malformations, mais ne les conditionne pas dans tous 
les cas. 

Si des examens ultérieurs venaient apporter des arguments nouveaux i 
en faveur de la syphilis dans la production de la pseudarthrose congéni- 
tale, nous devrions faire un rapprochement entre ces faits et la fréquence ¢ 
de la spécificité chez les fracturés du col du fémur (P. Mathieu et Pado- . 
vani) souvent voués 4 la pseudarthrose. 

Tirer d’un seul examen histologique des conséquences en faveur d’une 
sympathectomie et d’un traitement spécifique d’épreuve, complémentaires 
naturellement du traitement chirurgical local par greffe ou transplant 
osseux, peut paraitre exagéré. Mais les échecs sont tellement fréquents ( 
dans le traitement de la pseudarthrose congénitale, que nous devons I 
associer tous les traitements possibles. Nous signalerons a ce propos que, Q 
dans le service du professeur Ombrédanne, des tentatives d’ionisation . 
calcique dans les pseudarthroses congénitales semblent donner des résul- 
tats trés encourageants. 

En définitive, d’un examen unique nous avons tiré des hypothéses. De 
nouveaux éléments seront nécessaires pour nous dire si elles ont quelque 
valeur. 
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nt un A par 
le Vos, Marcel Fevre et Pierre Bertrand. 
de la 
le role Les kystes de l’épiploon ne sont pas fréquents. Ils peuvent déterminer 
— chez enfant des accidents sérieux comme lobservation suivante le 
té des 
une L’enfant G... (Micheline), trois ans, entre dans le service du professeur Ombré- 
déve- danne le 13 novembre 1933, pour'une augmentation de volume de labdomen 
il pas saccompagnant d’un mauvais état général. Les accidents ont débuté trois 
ection semaines auparavant par une phase aigué marquée par de vives douleurs abdo- 
cidés, minales, de la diarrhée, une élévation de température a 40°. Cette phase aigué 
e eta et douloureuse s’est amendée en sept a huit jours. Dés ce moment les: parents 
inter- remarquent Paugmentation de volume du ventre. L’enfant reste fatiguée et 
expli- abattue. Lors de lentrée a Phopital, 1 enfant présente encore une température 
variant entre 37 et 38°, et reste trés déprimée. 
emble L’examen montre l’existence d’une masse médiane, sous-ombilicale, un peu 
s tous mobile, mate & la percussion. Au toucher rectal combiné avec le palper abdo- 
minal, cette masse est mobile lors des mouvements imprimés 4 lutérus. On 
veaux pense au diagnostic probable de kyste de Vovaire. 
1geéni- L’enfant n’avait pas présenté de crise douloureuse antérieure, et les antécé- 
uence ients ne décélent qu’une broncho-pneumonie a lage de dix mois, et des con- 
Pado- vulsions cing mois avant les accidents actuels. 
L’intervention a lieu le 16 novembre 1933, sous anesthésie a l’éther (opéra- 
’ teurs : Bertrand et Févre) : « Laparotomie médiane sous-ombilicale. On voit 
d aon une masse kystique volumineuse adhérant par des tractus fibreux laches a la 
taires paroi et aux anses intestinales voisines. Libération des adhérences, agrandis- 
plant sement de V’incision et extériorisation du kyste. En explorant le petit bassin 
uents ou lon croit trouver le pédicule, on libére encore quelques adhérences, et le 
evons kyste, complétement extériorisé, ne tient plus que par un pédicule en rapport 
; que, avec la partie gauche du grand épiploon. Ligature et section du pédicule. Fer- 
ation meture de la paroi au catgut. Crins et agrafes sur la peau. > 
résul- Les suites opératoires immeédiates furent assez inquiétantes. L’enfant présenta 
un état de shock notable, avec vomissements et hyperthermie accentuée, durant 
vingt-quatre heures (39°5). La fiévre dura deux jours, mais dés le troisiéme 
s. De lamélioration fut nette et enfant guérit trés simplement. Elle sortit du ser- 
elque vice quinze jours aprés lintervention. 


Le kyste, & paroi mince, bosselée par places, forme dans l’ensemble une masse 
sphérique de 14 centimétres de diamétre environ. II s’effile cependant par une 
sorte de pédicule vers son attache au bord gauche de l’épiploon. 

Le liquide intra-kystique présente les caractéres d’un exsudat et VDanalyse 
chimique indique : 

1° Réaction de Rivalta nettement positive (exsudat). 

2° Réaction de Gangi, positive. 

3° Dosage de l’albumine : 40 grammes par litre. 

- L’examen histologique, pratiqué par le professeur agrégé Huguenin, donne 
les renseignements suivants : « Sous la graisse épiploique la paroi est constituée 
par un feutrage lamelleux de tissu conjonctif collagéne, assez richement vascu- 
laire, qui, vers la face interne de la paroi kystique, change de caractéres et 
nest plus constituée que par des cellules épaisses dans une substance fonda- 
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mentale indifférenciée. Ce sont ces mémes cellules qui paraissent s’étaler sur 
la surface interne du kyste, constituant une couche continue extrémement plate, 
dont souvent les seuls noyaux sont visibles, et qui représente la face interne 
de la cavité kystique. C’est surtout orientation particuliére, parfaitement hori- 
zontale, de ces cellules, la disparition de la substance raw A, anata la dispo- 
sition en lamelle continue qui individualise une sorte d’endothélium de revé- 
tement dont Vaspect morphologique ne permet pas de dire s’il constitue un 
élément fondamentalement différent des cellules sous-jacentes de la paroi. 

« Dans ensemble la paroi est constituée d’un tissu assez peu différencié. On 
trouve dans son épaisseur d’autres cavités, qui semblent tapissées par un reyé- 
tement d’allure endothéliale. Etant donné ce fait on peut se demander si la 
grande cavité kystique n’est pas, comme les petites, une cavité vasculaire, yrai- 
semblablement lymphatique. » 


A propos de cette observation nous pouvons remarquer que le kyste de 
l’épiploon, lésion rare, doit entrer en ligne de compte dans la pathologie 
infantile. Notre fillette avait trois ans; enfant observé par le professeur 
Marfan, deux ans et demi; celui de Leveuf et Guillemot, quatre ans. La 
thése de Guérain indique que sur 37 cas, 11, soit plus du quart, con- 
cernent des enfants de moins de dix ans. 

Le fait que le kyste épiploique se développe durant l’enfance n’a rien 
de surprenant. Il s’agit en effet d’une malformation tumorale congénitale, 
puisque ces kystes de l’épiploon paraissent réalisés par des lymphan- 
giomes kystiques ou des hémo-lymphangiomes kystiques. Rarement on 
a pu parler d’angiome caverneux (Ricard, Lucas, Championniére, Wage- 
ner). Notre cas correspond vraisemblablement & un lymphangiome kys- 
tique. 

Le début clinique habituel est insidieux. I] en fut tout autrement chez 
notre petite fille qui présenta un début brutal et fébrile. Selon les parents, 
ce n’est que secondairement que le ventre augmenta de volume. Nous 
retrouvons d’ailleurs dans certaines observations, dans celle de Guillemot 
et Leveuf entre page des symptoémes qui nous avaient frappés chez notre 
petite malade : la fiévre, la fatigue, l’altération de l’état général, les dou- 
leurs. Il semble que les brusques augmentations de volume de ces kystes 
soient mal tolérées par les enfants. Elles peuvent s’accompagner de 
poussées inflammatoires, comme dans notre cas ot le kyste présentait 
des adhérences intestinales et péritonéales, fait assez particulier. Cette 
riche symptomatologie fonctionnelle est rare. D’ordinaire le kyste évolue 
insidieusement et l’augmentation de volume de l’abdomen est le premier 
signe qui attire l’attention. 

Cliniquement il est facile de déceler cette masse abdominale mobile. 
Cependant un kyste volumineux ou adhérent peut ne présenter qu’une 
mobilité relative, comme dans notre cas. 

Le diagnostic se pose avec les kystes hydatiques primitifs du grand 
épiploon, dont Aimar a rassemblé 32 cas, avec les kystes du mésenteére, 
plus mobiles transversalement que verticalement, avec les kystes de 
lovaire. C’est cette erreur de diagnostic que nous avions commise devant 
une tumeur sous-ombilicale, bas située. Quant aux ascites enkystées, aux 
péritonites enkystées auxquelles peut faire penser la fiévre lorsqu’elle 
existe, elles réalisent des lésions bloquées, moins mobiles que le kyste 
épiploique. Chez l’enfant l’existence de fiévre ne doit pas faire chercher 
toujours une origine infectieuse. Nous savons avec quelle facilité monte 
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la température chez les petits, nous connaissons les hyperthermies post- 
oper ratoires au début de toute infection décelable, nous voyons des hyper- 
thermies au cours d’accidents mécaniques (torsions et ruptures asep- 
tiques de kystes de lovaire, torsions du cordon spermatique), des fiévres 
de résorption a la suite des hématomes. 

Dans le kyste de l’épiploon le traitement par ponctions est illusoire et 
ne contribue qu’é affaiblir Venfant. C’est done chirurgicalement qu’on 
doit enlever le kyste, et l’opération est du reste bénigne. Le kyste peut 
étre intra-é piploique et, méme dans ce cas, il se laisse souvent facilement 
cliver de l’épiploon, sinon on réséque en bloc un segment épiploique et 
le kyste. Le kyste peut ¢tre marginal, semblant pédiculé sur l’épiploon, 
et son extirpation devient encore plus facile. Le kyste que nous avons 


enlevé rentrait dans cette catégorie. ry 


ETUDE HISTOLOGIQUE DES PARATHYROIDES 7 
-APRES THYROIDECTOMIE ,TOTALE EXPERIMENTALE 

par a 


Henri Welti, René Huguenin et Louis Barraya. 


Médecins, chirurgiens, biologistes ne laissent pas d’étre un peu ¢tonnés 
de ce que la thyroidectomie totale, tout au moins chez l’adulte, ne déter- 
mine pas les accidents de myxcedéme que l’on était en droit de craindre. 
Lorsque surviennent des signes d’insuffisance thyroidienne, ceux-ci sont 
toujours légers, cédent a une opothérapie a faible dose, et souvent 
finissent par disparaitre totalement méme si l’on cesse l’extrait thyroi- 
dien. Et cette exception apparente aux lois de l’endocrinologie s’observe 
aussi bien aprés les thyroidectomies « totalisées » dans les grandes 
hyperthyréoses (asystolie basedowienne) qu’aprés les thyroidectomies 
totales des cas ot: il n’y a pas de syndrome hyperthyroidien ni, histo- 
logiquement, de grandes lésions d’hyperplasie thyroidienne (thyroidec- 
tomie dans l’insuffisance cardiaque, dans le cancer thyroidien). 

Plusieurs explications se sont évidemment présentées a l’esprit de tous 
les chercheurs : thyroides aberrantes qui assurent une suppléance; vica- 
riance par les parathyroides selon l’hypothése de Gley qui reprenait les 
idées d’inter-action thyroparathyroidienne de Vassale et Generali. 

On sait que, depuis longtemps, de multiples auteurs (Moussu, Pereére, 
Andréas, Tanberg) ont montré que la structure des parathyroides ne se 
nodifiait pas aprés ablation de la thyroide, méme quand la cachexie 
nyxceedémateuse avait duré plusieurs années; que Roussy et Clunet n’ont 
pas trouvé de modifications des parathyroides dans les cas d’agénésie 
de la glande thyroide. Néanmoins, des travaux récents ont remis en 
question cette possibilité de suppléance et nous avons cherché, avant 
den avoir des arguments pathologiques chez l'homme, ce que les faits 
expérimentaux pouvaient montrer (1) : 


(1) Ces recherches expérimentales sont rapportées dans la thése de l'un d’entre 
nous (Louis Barraya, Paris, 1936). 


= 
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RECHERCHE D’UN ANIMAL D’EXPERIENCES 


Nous avons pratiqué des thyroidectomies totales chez le chien. Cet animal 
présente en effet une glande thyroidienne bien groupée. Les thyroides aber- 
rantes sont rares et l’exploration de leur siége habituel est facile. 

La thyroidectomie totale est done assez sare chez cet animal, a ce point de 
vue tout au moins. Un inconvénient se présente cependant : deux des parathy- 
roides sont presque constamment incluses dans le parenchyme thyroidien, ainsi 
que nous avons pu le vérifier. Ce sont les parathyroides inférieures, siégeant 
« un peu au-dessus du milieu de la hauteur du lobe thyroidien » (Morel). Elles 
sont forcément enlevées au cours de la thyroidectomie. Les parathyroides supé- 
rieures sont externes, superficielles, & la hauteur du tiers supérieur du lobe 
thyroidien en général, plus prés du bord antérienr que du bord postérieur 
(Gley), relativement fixes (dans deux tiers des cas d’aprés Alquier, rapportés par 
Morel). Mais cette parathyroide, si elle recoit une vascularisation comparable a 
celle des parathyroides humaines, est toujours « sous-capsulaire », adhérente 
au parenchyme, dont on peut certes la séparer, mais toujours avec quelques 
difficultés. 

Par ailleurs, il existe bien parfois des parathyroides aberrantes, mais incons- 
tantes et de fonctionnement douteux, Méme en cas de suppléance. Nous n’en 
avons suspecté la possibilité que chez un seul de nos chiens, ot il n’existait 
pas de parathyroides 4 leur place normale, malgré une survie sans troubles de 
la caleémie. 

Par conséquent, on peut envisager la thyroidectomie totale comme une inter- 
vention délicate chez le chien, bien plus délicate que chez ’homme. II faut 
s’attendre & une mort sur trois chiens opérés, du fait de la tétanie. 

A ce sujet, dans la série animale, les chances opératoires sont trés inégale- 
ment réparties : le lapin, par exemple, présente des parathyroides inférieures 
toujours Aa quelque distance du corps thyroide, un demi-centimétre au-dessous 
du pole inférieur du lobe. Chez lui, la thyroidectomie est trés facile et sans 
grand danger. Nous n’avons cependant pas choisi cet animal, & cause de son 
instabilité physiologique bien connue. 


Tecunigur. — Elle est extrémement simple : 

Anesthésie au chloralose injecté par le saphéne. 

On pratique une longue incision médiane des téguments. La division longi- 
tudinale également médiane des muscles sous-hyoidiens conduit sur la trachée, 
et la s’ouvre un plan de clivage trés étendu que l’on explore avec la plus grande 
facilité depuis le larynx jusqu’é la base du cou. 

Les deux lobes thyroidiens sont séparés l'un de Vautre chez le chien. Ils 
siégent de part et d’autre de la trachée, & la hauteur des piéces inférieures du 
larynx. 

On peut facilement les extérioriser. Il faut alors, avec la plus grande minutie, 
lier les vaisseaux au ras de leur pénétration dans le parenchyme. 

La difficulté, répétons-le, est bien plus grande que chez ’homme et constitue 
a cet égard un excellent entrainement. 

La parathyroide est toujours vue. On doit la libérer en incisant la capsule, 
puis la dégager minutieusement en prenant soin de ne pas laisser de paren- 
chyme thyroidien 4 son contact. 

Ici un petit point de technique nous a été trés utile : lorsque la parathyroide 
fut en vue, nous avons lié le pédicule le plus proche de cette glandule avee un 
fil non résorbable (fil de lin). Celui-ci fut fixé & la partie médiane du cartilage 
cricoide. 

Au cours de la dissection du chien, aprés sa mort, ce fil fut un guide extre- 
mement précieux pour retrouver la parathyroide dans le tissu cicatriciel qui 
Pentourait. 
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Ces chiens ont pu étre opérés dans les meilleures conditions, grace a l’excel- 
lente organisation technique du laboratoire de physiologic de la Faculté de 
Médecine de Paris. 


APRES L’OPERATION. — Nos chiens furent soumis simplement a une bonne 
hygiene, mais sans soins spéciaux ni médication queleonque (1). 
Les chiens furent sacrifiés de quatre mois et demi a cing mois et demi 


aprés la thyroidectomie, par saignée aprés anesthésie au chloralose. 


De leur vivant avait été pratiqué un certain nombre de recherches physio- 
pathologiques. 

Aprés la mort, les organes principaux furent pesés, ce qui, disons-le immé- 
diatement, ne nous montra pas de variations dont nous puissions tenir compte. 

On préleva, en vue d’examen histologique, un fragment de peau du thorax, 
du muscle (sterno-mastoidien), du cartilage (larynx), du pancréas, les surré- 
nales, le coeur (paroi du ventricule gauche) et le testicule, de méme que les 
parathyroides et ’hypophyse. 


Notons qu’une recherche minutieuse de tissu thyroidien remanié ou 
dune thyroide aberrante ne nous a pas permis d’en mettre en évidence 
dans plusieurs cas (ce qui ne prouve pas a4 coup sir leur absence); dans 
deux cas nous avons retrouv é quelques fragments thyroidiens de structure 
a peu prés normale. 


PROTOCOLES EXPERIMENTAU x 


CHIEN N° 1. — Animal de deux ans environ, pesant 9 kilos. Cholestérol san- 
guin: 1 gr. 89 par litre. 

Opéré le 10 mai 1935. 

Aprés Vopération : Ce chien présenta une trés légére apathie. Son intelligence 
ne semblait en rien diminuée. Chien trés docile, se livrait au commandement 
aux mémes exercices qu’avant l’opération. 

Le 20 octobre 1935: Aspect normal. Poils normaux. La repousse de ceux-ci 
sur la cicatrice est compléte et normale. Dents inchangées. Poids: 10 kilos. 
Pouls régulier 4 80. 

Le chien fut sacrifié le 21 octobre 1935. Il fut impossible de retrouver des 
parathyroides dans leur siége normal, comme en une situation aberrante tou- 
jours possible, mais par contre on identifia deux petits fragments de thyroide 
sclérosée. 


CHIEN N° 2. — Berger de douze 4 quatorze ans, pesant 23 kilos. 

Opéré le 16 mai 1935. 

Aprés l’opération : Le chien devient particuliérement hargneux et perd quel- 
ques poils dans la région dorsale. En méme temps sa téte blanchit un peu. 

Le 17 octobre 1935: Aspect normal. Toujours hargneux; légérement blanchi 
dans la région céphalique. Poils un peu secs; la repousse dans la région opérée 
est absolument normale. Dents inchangées. Poids: 25 kilos. Pouls régulier 4 120. 

Le chien fut sacrifié le 18 octobre 1935. Les parathyroides, d’aspect normal, 
furent trouvées des deux cétés. 

Les deux parathyroides sont volumineuses, mais il s’agit d’un gros chien. 
Elles sont d’aspect compact, chromophobes dans l’ensemble, 4 noyaux ovoides; 
les cellules sont souvent cylindriques, rares tendances aux cavités, pas de col- 


(1) Nous devons a l’accueil particuliérement aimable de M. Massicart, direc- 
teur administratif de l’Amphithéatre des Hépitaux, la particuliére attention 
dont furent entourés nos chiens pendant cette période. yor. 
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loide. En un point on trouve de grandes vésicules 4 épithélium cylindrique 
comme on Vobserve souvent chez le chien (Edmuns) et comme dans le chien 
témoin, et qui pour Nicolas représentaient des vestiges embryonnaires. 

I] faut souligner qu'il y a peu de cellules éosinophiles, bien qu’il s’agisse d’un 
chien agé. 


Cu1en n° 3. — Animal de quatre ans environ, pesant 14 kilos. Cholestéro] 
sanguin : 1 gr. 34. 

Opéré le 8 juin 1935. 

Aprés lVopération : Chien sensiblement normal, un peu apathique cependant, 
Cholestérinémie le 17 juin: 1 gr. 87. 

Le 21 octobre 1935: Aspect normal. Poil inchangé; en particulier, repousse 
normale dans la région cervicale. Dents inchangées. Poids : 16 kilos. Pouls régu- 
lier & 100. 

Le chien fut sacrifié le 22 octobre 1935. Les deux parathyroides étaient 
en place, & peine augmentées de volume, d’aspect normal. 

Elles ne sont pas sensiblement augmentées de volume, compactes, lobulées, 
a cellules trés chromophobes & la périphérie, petites cellules éosinophiles dans 
la partie centrale. 


CHIEN N° 4. — Animal de sept a huit ans, pesant 22 kgs 300. Cholestérinémie : 
1 gr. 55. 

Opéré le 16 juin 1935. 

Aprés Vopération: Aspect normal, a peine apathique. Cholestérinémie le 
24 juin: 1 gr. 94. 

Le 22 octobre 1935 : Aspect normal. Poil inchangé; repousse normale au voisi- 
nage de la place opératoire. Dents inchangées. Poids : 22 kilos. Pouls présentant 
une forte arythmie respiratoire, mais de cycle régulier. Fréquence : 60. 

Le chien fut sacrifié le 23 octobre 1935. Les deux parathyroides étaient en 
place. La parathyroide gauche était kystique 4 son pdéle supérieur. 

Une parathyroide assez volumineuse, mais il s’agit d’un gros chien; l’autre 
plus volumineuse que l’autre, done vraisemblablement hyperplasique, mais 
cependant moins grosse que celle d’un chien de 24 kilos. 

Dans la plus petite, encore une formation vésiculeuse formant kyste au pdle 
supérieur. Structure compacte, lobulée, cellules claires 4 la périphérie, un peu 
éosinophiles au centre. Quelques formations pseudo-vésiculaires sans colloide. 


Cuien N° 5. — Animal de trois & quatre ans, pesant 20 kgs 400. 

Opéré le 13 juin 1935. 

Apres l’opération: Aspect normal, humeur normale. Cholestérinémie le 24 juin: 
2 gr. 30. 

Le 23 octobre 1935: Aspect normal. Poil inchangé; repousse normale. Dents 
inchangées. Poids : 20 kilos. Pouls régulier 4 100. 

Le chien fut sacrifié le 24 octobre 1935. Les parathyroides furent trouvées 
toutes deux. Celle du cété gauche était surmontée d’un kyste de volume double 
de celui de la glandule. 

Deux parathyroides de structure compacte, lobulée, cellules claires dans l’en- 
semble, petites, ou parfois quelques granulations éosinophiles ; noyaux trés 
chromophiles et arrondis. En deux ou trois points, sortes d’ébauches de cavités 
ne ressemblant en rien 4 une thyroide. Les deux parathyroides, parfois un peu 
ovoides, ont le méme aspect architectural. 

En outre deux fragments, dont l'un assez volumineux, de corps thyroide, 
avec parfois colloide, souvent pas de colloide, et d’aspect nettement hyperpla- 
sique, entourés d’une capsule fibreuse. Les cellules sont plus chromophiles, la 
colloide a moins l’aspect en collerette que dans le Basedow. 


CHIEN N° 6. — Premier témoin de deux ans, pesant 9 kilos. Prélévement des 
parathyroides. 
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Parathyroides compactes, structure lobulée, cellules éosinophiles, petites, a 
noyaux trés riches en chromatine, parfois un peu cylindriques le long des cloi- 
sons conjonctives. Une cavité vésiculaire 4 contenu grumeleux. 

Cuien N° 7. — Deuxiéme témoin de six ans, pesant 9 kilos. Prélévement des 
parathyroides. 

Un fragment montre une parathyroide assez compacte de structure lobulée et 
trabéculaire et constituée presque uniquement par des éléments chromophobes. 
Mais un autre fragment, qui avait été pris pour une parathyroide interne, a une 
structure particuliére. 

Il est constitué par des cellules assez hautes et qui s’ordonnent tantédt en 
cordons, tant6t en sortes de cavités a revétement cylindro-cubique dont la 
lumiére est habituellement petite et vidée. Mais quelquefois la lumiére est plus 
large et remplie d’une substance d’aspect colloide, et lon a ainsi progressive- 
ment, 4 partir de sortes d’ilots pleins, de véritables cavités thyroidiennes (fig. 2). 

Cette zone cellulaire est immédiatement au contact de corps thyroide normal 
et séparée de lui simplement par une bande de tissu fibreux. Mais fait curieux, 
dans certaines régions les cellules prennent un aspect cordonal et vaguement 
spongiocytaire, qui les fait regsembler A des cellules de parathyroides. Il faut 
souligner d’ailleurs que, macroscopiquement, cette zone avait été étiquetée 
comme pouvant étre éventuellement une parathyroide interne, mais sans qu’on 
soit porté 4 l’admettre ; l’on était beaucoup plus tenté de penser que c’était la 
une de ces nodosités de corps thyroide aberrant, tel qu’on en trouve souvent a 
la surface de corps thyroide. 

Il est curieux de remarquer que c’est la la seule formation qui soit compa 
rable aux images que montre l’auteur italien Pugliese, comme zone de trans- 
formation de parathyroide en thyroide. 

Dans la circonstance ot. nous l’avons trouvée, il s’agissait d’une région qui 
ne semblait pas, macroscopiquement, devoir étre considérée comme la parathy- 
roide interne, et par ailleurs il s’agissait d’un chien témoin n’ayant pas subi 
de thyroidectomie. 


Ainsi histologiquement nous avons pu controler les parathyroides de 
nos animaux, sauf chez deux animaux. Chez le chien n° 1, il a été impos- 
sible de les trouver ; chez cet animal, les deux prélévements qu’on aurait 
pu macroscopiquement prendre pour des parathyroides étaient des 
fragments de tissu thyroidien tout a fait banal. Chez le chien n° 3, nous 
n’avons trouvé qu’une parathyroide. Chez les trois autres chiens, l’aspect 
des parathyroides était tres comparable a celui des mémes glandes préle- 
vées chez deux chiens témoins ayant 4 peu prés le méme age. 

Peut-¢tre les parathyroides restantes sont-elles légérement augmentées 
de volume chez les chiens privés des parathyroides internes par la thy- 
roidectomie. Mais surtout, bien que chez les chiens témoins eux-mémes 
les parathyroides aient toujours une structure compacte, il existe, chez les 
animaux privés de leur parathyroide interne, une tendance hyperplasique 
(fig. 1). En effet, chez ceux-ci, la grande majorité des cellules sont des élé- 
ments chromophobes, a noyau trés basophile, souvent ovoide; ces cellules 
sont surtout abondantes a la périphérie de la glande; au centre elles ont 
souvent un protoplasme souvent granuleux, du type dit de transition. Les 
cellules chez les temoins sont davantage oxyphiles. Pour cela il semble 
done que les deux parathyroides restantes des chiens opérés présentent 
une certaine hyperplasie, sans doute compensatrice. Encore faudrait-il, 
pour que cette hypothése acquiére quelque valeur, que les mémes cons- 
tatations fussent répétées. 

Les formations kystiques, que nous avons renconirées aussi bien chez 
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7 
certains animaux en expérience que chez l’un des témoins, représentent 
vraisemblablement des débris embryonnaires et ne peuvent en aucune 
facon étre analogues 4 une métaplasie thyroidienne. Enfin les quelques 
formations a épithélium assez franchement cylindrique que nous avons 
observées, chez les témoins et chez les animaux opérés (mais peut-étre plus 
nombreuses chez ces derniers), n’ont nulle part l’aspect d’une meétaplasie 
thyroidienne. Les cellules cylindriques se retrouvent le plus souvent le 


Fic. 1. — Aspect de parathyroide compacte chez un chien ayant subi 
une thyroidectomie totale (chien 2). 


long d’axes conjonctifs; lorsqu’elles s’ordonnent comme autour de caviteés, 
ce qui est rare, ces cavités sont toujours vides; nulle part il n’y avait de 
colloide; en aucun point la morphologie n’était comparable aux vésicules 
basedowiennes. 

Le seul prélévement qui offrait les caractéres tantét de lobules pleins, 
tantot de thyroide vésiculaire, 4 cavités parfois remplies de colloide, 
était un fragment attenant au corps thyroide chez le second de nos ani- 
maux témoins. C’était trés vraisemblablement un lobule thyroidien aber- 
rant, saillant 4 la surface du corps thyroide et qu’on peut trés facilement 

prendre, au cours de l’opération, pour une parathyroide. Et le fait est 
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instructif au point de vue des erreurs possibles, puisqu’il s’agit, répé- 
tons-le, d’un animal témoin (fig. 2). 

Nos constatations n’ont d’autre valeur que celles de faits expérimen- 
taux. Elles semblent en tous cas montrer que chez les chiens ayant subi 
une thyroidectomie totale, au moins pour l’opérateur, on peut faire deux 
constatations : 

D’abord on peut retrouver parfois chez ces animaux des fragments de 


Fic, 2. — Aspect d’un nodule juxta-thyroidien chez un chien témoin (chien 7). 
a, corps thyroide. b, structure vésiculaire du type hyperplasie thyroidienne. 

c, structure cordonale. 


glande thyroide, lobules aberrants sans doute; cette constatation est fort 
importante pour les interprétations biologiques. Il faut peut-étre compter 
aussi, dans les discussions physio-pathologiques, avec les fragments thy- 
roidiens que l’on ne retrouve pas et avec ceux que l’on serait tenté 
d'interpréter d’une maniére erronée (comme celui que nous avons trouvé 
chez un chien témoin). Les débris thyroidiens de nos chiens opérés 
étaient trés remaniés par une sclérose intense (peut-étre post-opératoire), 
mais présentaient un léger état d’hyperplasie, en conformité avec des 
faits établis depuis fort longtemps par Roussy et Clunet. 
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Ensuite les parathyroides chez nos animaux, dont certains ont vécu 
cing mois et demi, ne présentaient pas l’aspect de métaplasie thyroi- 
dienne. Nos expériences ne confirment donc pas les faits rapportés par 
Rodolfo Pugliese. Cette constatation est trés importante, puisqu’elle remet 
en question les rapports depuis longtemps discutés d’une vicariance pos- 
sible entre thyroide et parathyroide. 

Nous ne voulons pas discuter ici, avec quelques faits expérimentaux, 
une question aussi importante et qui nécessiterait de nouvelles recherches, 
Nous voulons simplement dire qu’il ne faut pas se hater de conclure, 
comme on est trop tenté de le faire, et d’admettre trop rapidement que 
l’absence d’accidents importants chez l’adulte aprés thyroidectomie totale 
est due a une suppléance par les parathyroides. La question est primor- 
diale pour tous ceux qui font actuellement des thyroidectomies totales, en 
particulier chez les cardiaques. Et, sur cet autre point des rapports entre 
la thyroidectomie et l’état du muscle cardiaque, nous devons signaler 
encore que chez des animaux ayant subi une thyroidectomie — totale 
opératoirement, — on n’observait aucune altération importante du muscle 
cardiaque, méme cing mois et demi aprés. 

C’est encore 1a un fait qui peut venir étayer les discussions hypothée- 
tiques récentes sur l’influence de ’hypothyroidie sur le coeur. 

(Travail des Laboratoires d’Anatomie pathologique 

{professeur G. Roussy| et de Physiologie professeur Léon Binet} 

de la Faculté de Médecine de Paris.) 


EPITHELIOMAS SIMULTANES DU CORPS UTERIN a 
7 ET DES TROMPES 
par 
J. Leuret. 


L’évolution néoplasique simultanée de l’épithélium endo-utérin et de 
’épithélium des trompes est certainement une éventualité fort rare. Aussi 
nous a-t-il paru intéressant de rapporter la description anatomique d’un 
cas qu’il nous a été donné d’examiner, et qui provient d’une hystérectomie 
totale. 


1° ASPECT MACROSCOPIQUE. — L’ulérus est augmenté de volume au 
niveau de son corps globuleux, atteignant les dimensions d’une grosse 
orange. On ne note a sa surface aucune modification, non plus qu’au 
niveau du col qui parait intact. 

Les trompes sont trés volumineuses et présentent toutes deux le méme 
aspect : elles semblent tendues, dilatées par un contenu de consistance 
mollasse. Leur orifice abdominal est fermé. Seule la portion isthmique, 
sur une longueur de 1 cm. 1/2, présente un calibre normal : 4 son niveau 
la dilatation cylindrique de l’ampoule tubaire vient se perdre en s’effilant. 

Les ovaires sont tous deux un peu plus gros que normalement. Ils sont 
durs, blanchatres et leur surface parait légérement bosselée. 

A Vouverture de l'ulérus, on constate existence de masses végétantes, 
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molles et friables, remplissant la cavité utérine. Cette masse répond a la 
yégétation de toute la surface de l’endométre. Par contre, la muqueuse du 
canal cervical est normale. 

A louverture des trompes, on constate que la paroi tubaire, souple et 
amincie par distension, enveloppe des végétations molles dont Vaspect 
est identique a celui des masses endo-utérines. La portion isthmique est 
normale. 

La section des ovaires montre leur consistance fibreuse, sans formations 
kystiques ou lutéiniques macroscopiquement appreéciables. 


2° EXAMEN HISTOLOGIQUE. — L’aspect est identique au niveau des deux 
trompes : la paroi tubaire est réduite 4 une mince couche, assez cedé- 
matiée, de fibres conjonctives. Elle contient d’assez nombreux vaisseaux; 
mais on n’y trouve aucune formation épithéliale infiltrante. 

La cavité est entiérement remplie par les éléments tumoraux qui pré- 
sentent dans l’ensemble une disposition cavitaire et végétante. Les cellules 
épithéliales sont cubiques et cylindriques basophiles; leur noyau, arrondi 
ou ovalaire, est basal ou central suivant les endroits envisagés. Disposées 
en couche simple pour la plupart, elles sont en certains points rangées en 
couches stratifiées et tassées les unes contre les autres. Signalons enfin 
qu’au niveau de certains amas particuliérement compacts, elles subissent 
une modification particuliérement marquée de forme et de coloration : 
elles deviennent polygonales par pression réciproque et claires. En bor- 
dure de ces amas existent tous les intermédiaires avec les éléments cylin- 
driques et foncés qui constituent la majeure partie de la tumeur. 

Les cellules épithéliales sont disposées le long d’une armature conjonc- 
tive dans laquelle on peut reconnaitre des coques irréguliéres et discon- 
tinues formées d’un tissu conjonctif dense et riche en collagéne. I! en 
part des axes secondaires trés gréles. Le long de ces axes arborescents se 
disposent les cellules épithéliales dont les couches paraissent en certains 
points s’adosser, tant est mince l’axe conjonctivo-vasculaire qui les sup- 
porte. La structure de la tumeur apparait encore plus complexe du fait de 
nombreuses zones de nécrose épithélio-conjonctive. 

Au niveau de l’utérus on constate l’existence d’un épithélioma végétant 
né de l’endométre. Il est formé de cellules cylindriques 4 noyau ovalaire 
basal, et trés serrées les unes contre les autres. Elles se disposent en 
couches simples ou stratifiées, réalisant en ce cas des amas de cellules plus 
ou moins dédifférenciées. Le stroma forme des axes épais, riches en 
cellules dans les zones voisines de la paroi utérine, et des axes trés gréles, 
trés arborescents dans le reste de la préparation. Il en résulte la formation 
de végétations de cavités irréguliéres et végétantes, de cavités glanduli- 
formes et d’amas indifférenciés. Ces deux derniéres dispositions sont sur- 
tout nettes au niveau de l’infiltration épithéliomateuse qu’on observe dans 
la zone superficielle du myométre. 

Au niveau des ovaires, l’examen histologique ne montre pas de lésions 
épithéliomateuses. Les coupes présentent un aspect fibreux riche en fibro- 
blastes et en collagéne. 

En surface existe un aspect assez particulier. Le contour de la prépara- 
tion est bosselé et en certains points existent des végétations fibreuses tra- 
pues, recouvertes de l’épithélium ovarique. Tout le long de la surface ova- 
rienne existent d’autre part de nombreuses petites cavités kystiques, limi- 
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tées par un epithélium cubique d’aspect vivant ou en voie de nécrose, 
Mélés a ces petites cavités kystiques se voient de nombreux calcosphérites 
plus ou moins évolués. Ces images ont été déja signalées par de nombreux 
auteurs, et Masson rapporte qu’il faut voir dans ces micro-kystes super- 
ficiels une derniére poussée abortive de l’épithélium germinatif. Ce qui, 
dans le cas particulier, nous a frappés, outre le grand nombre de ces for- 
mations, c’est l’existence de figures intermédiaires entre le kyste en voie 
de nécrose et le caleosphérite : certaines, déja riches en surcharge cal- 
‘aire, présentent encore un cadre cellulaire reconnaissable. Peut-étre le 
calcosphérite n’est-il que la cicatrice calcifiée de kystes nécrosés ? Ceci 
n’est qu’une hypothése, mais nous pensons qu'elle mérite d’étre soule- 
vée. Elle expliquerait la fréquente association des calcosphérites avec les 
petits kystes superficiels 4 l’état normal. Elle serait également en accord 
avec des constatations que nous avons faites au cours d’un travail récent 
sur les tumeurs épithéliales de l’ovaire, en collaboration avec notre 
maitre R. Leroux et avec L. Wemroth (1). La surcharge calcique sous 
diverses formes est fréquente au voisinage des zones de nécrose des 
épithéliomas de l’ovaire, et, dans plusieurs cas, nous l’avons observée 
sous forme de calcosphérites multiples. 


L’interprétation de cette piéce préte a la discussion de plusietirs hypo- 
théses. 

Le cancer endo-utérin et le double cancer tubaire sont histologiquement 
de méme type. On peut done se demander s’il ne s’agit pas d’une propa- 
gation par contiguité d’un épithélioma utérin 4 la muqueuse des deux 
trompes. Mais la simple constatation de zones normales au niveau de la 
trompe interstitielle et isthmique nous permet d’éliminer cette hypothése. 

Il est plus difficile d’affirmer qu’il ne s’agit pas d’une métastase. Cepen- 
dant nous pensons que ce mécanisme est improbable, en raison de la par- 
faite symétrie des lésions, de leur caractére strictement végétant et super- 
ficiel. 

Notre impression est plutot qu’il s’agit d’une évolution néoplasique 
simultanée évoluant sur deux étages différents du tractus excréto-génital. 
De telles évolutions néoplasiques sont possibles; nous avons antérieure- 
ment rapporté Vhistoire de l’évolution simultanée d’un épithélioma et 
d’un sarcome tubaire évoluant parallélement, chaque trompe présentant 
chacune les deux processus tumoraux (2). Nous pouvons nous demander 
s'il ne s’agit pas ici d’un phénomeéne analogue, les deux localisations 
n’étant que les deux réponses locales et voisines 4 un facteur de cance- 
risation d’ordre général. Ceci n’aurait rien pour surprendre au niveau 
d’organes dont les modifications physiologiques paralléles, sous l’influence 
des sécrétions internes, sont bien connues, et nous permet d’entrevoir le 
réle certainement important des facteurs généraux, hormonaux, en parti- 


(1) Leroux, Leurer et WemrotH : « Etude architecturale des épithéliomas de 
Vovaire. » (Bull. de l’Assoc. fr. pour l'étude du cancer.) 

(2) Leurer (J.) : « Sarcome et épithélioma associés de la trompe. >». 
d’Anat. pathol.) 
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culier dans la cancérisation. C’est pourquoi il nous a paru intéressant de 
yous faire connaitre ce cas de « bi-cancer a localisations spécialisées », ott 
on peut penser que ces facteurs jouent un role prédominant. 


HEMOPERITOINE MORTEL PAR HEMORRAGIE HEPATIQUE 
AU COURS D’UNE CHOLECYSTITE — 


yar 


Vuillieme, Jean Leuret et Louis Roy. 


Le malade, Agé de soixante-huit ans, est examiné le 13 octobre, a 
9 heures du soir. Entré la veille dans le service du professeur Leeper, il se 
plaint de douleurs abdominales violentes, généralisées, avec nausées. 

L’interrogatoire nous apprend que, depuis dix ans environ, cet homme 
présente chaque année des crises douloureuses analogues, qualifiées de 
« crises hépatiques ». Ces crises cessent spontanément et laissent au 
malade, dans leur intervalle, une tranquillité parfaite. La crise doulou- 
reuse actuelle, qui a motivé son admission en médecine, se différencie 
pourtant des précédentes : absence de matiéres et de gaz est compleéte 
depuis bient6t huit jours et la douleur est d’une intensité extreme. De plus 
le malade attire l’attention sur l’existence d’une petite hernie épigastrique 
qui a été découverte récemment par son médecin habituel. 

L’examen montre un homme en bonne corpulence, nullement amaigri 
et dont l’état général parait satisfaisant, malgré la douleur qui lui fait 
adopter une position en chien de fusil. L’abdomen, légérement distendu 
et météorisé, est trés douloureux a la palpation, mais sans contracture. 
Le maximum douloureux se trouve a l’épigastre ot l’on met facilement 
en évidence la hernie épigastrique : 4 deux travers de doigt au-dessus de 
l’ombilic, on sent une petite masse arrondie dure et trés douloureuse. Le 
toucher rectal ne montre rien d’anormal. La température est a 37°; le 
pouls, bien frappé, bat a 90 environ. 

Le diagnostic clinique est celui d’occlusion par étranglement d’une 
hernie épigastrique. I] s’agit vraisemblablement d’une occlusion réflexe 
par pincement épiploique, en raison de la longue évolution des accidents 
contrastant avec le bon état général conserve. 

L’intervention est pratiquée d’urgence dans le service du professeur 
Grégoire (Jean Leuret et Vuilliéme), sous anesthésie générale au Lebleisch, 
pour conserver toute liberté d’exploration. 

Incision médiane sus-ombilicale. L’aponévrose est dégagée a la sonde 
cannelée autour de la hernie, qui est dure et tendue. Le péritoine est 
ouvert sur la ligne médiane au-dessus d’elle, et on libére de dedans en 
dehors l’épiploon qu’elle contient. On constate alors avec une suprise 
extreme la présence dans la grande cavité d’une quantité abondante de 
sang libre et coagulé. Malgré la difficulté et l’incertitude de ce genre d’éva- 
luation, nous pensons pouvoir estimer a plus d’un litre la quantité de 
sang épanché. La main, plongée dans le pelvis, raméne de volumineux 
caillots, de méme dans les gouttiéres latéro-coliques, surtout a droite. Le 
sang liquide est noiratre, d’odeur fétide, ce qui nous fit penser qu’il s’agis- 
sait dune hémorragie progressive datant de quelques jours déja. 
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On agrandit alors Vincision en hauteur et par un débridement latéral 
pour rechercher l’origine de cet €panchement surprenant. Le pancréas est 
normal, de méme la rate. De méme tout le tractus intestinal. Par contre la 
région sous-hépatique présente d’importantes modifications anatomi- 
ques : l’estomac, rétracté et attiré vers le haut, est caché presque entiére- 
ment par le foie. En relevant ce dernier, on constate que sa face infé- 
rieure est unie par des adhérences serrées au pylore et au premier duo- 
dénum. Noyées dans les adhérences, contre le flanc externe du genu 
superius, existent deux petites masses dures et arrondies (que l’autopsie 
a confirmées ¢tre la vésicule atrophique et calculeuse). 

C’est de la face inférieure du foie, du pourtour de la zone d’adhérence 
plus exactement que s’écoule, en assez grande quantité, le sang épanché 


Foie » Serle 


Masses arrondies 
et dures 
(Vésicule biliaire) 


Fic. 1. — Rapports des organes de la région sous-hépatique. 


dans l’abdomen. Sans chercher 4 poursuivre une exploration que l’age du 
malade, son état défaillant pendant l’opération, permettent de considérer 
comme immédiatement dangereuse, on se borne a tasser deux meéches 
autour de la zone hémorragique et la paroi est rapidement refermée en un 
plan au crin double. 

Le 16 octobre au matin, le malade s’éteint dans le collapsus, sans que le 
pansement ait été souillé de sang par une reprise de l’hémorragie. 

L’autopsie fut incomplete en raison d’une opposition familiale. Par la 
bréche opératoire, on dut se contenter de prélever en bloc unique une 
partie du foie, de ’estomac, les deux premiéres portions du duodénum et 
la téte du pancréas. 

Le dessin n° 1 donne la représentation de la piéce prélevée, dont la 
description répond a celle du compte rendu opératoire. Le foie est de 
coloration sensiblement normale, présentant au pourtour de la zone adhée- 
rente un aspect hémorragique qui se retrouve également trés localisé 
en un endroit de la face inférieure plus éloigné. 

L’ouverture du segment gastro-duodénal montre une muqueuse d’aspect 
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normal. En particulier, ni gastro-duodénite ni ulcére. Bien souple, la 
muqueuse glisse facilement sur les plans sous-jacents. 

L’ouverture des voies biliaires montre que la vésicule, atrophique, con- 
tient un calcul arrondi, du volume d’une noisette, enchassé dans le fond 
yesiculaire. Le col de la vésicule, trés adhérent au foie d’une part, est 
d’autre part trés intimement uni au duodénum. Une exploration au stylet 
met en évidence une fistule vésiculo-duodénale dont l’orifice intestinal 
était caché par les replis de la muqueuse. Les voies biliaires sont de dispo- 
sition et de calibre normaux (dessin n° 2). Divers fragments furent pré- 


_--Sonde dans la 
-~ fistule entre le 
Col de la vesicule 
et 1 


--Sonde introdui 
dans le cystique 
et le choledoque 


Fic. 2. — Aprés ouverture du duodénum, rapports entre le cholédoque 
et la fistule cystico-duodénale. 


levés pour examen histologique : 2u niveau du foie, en particulier au 
niveau du col de la vésicule et au niveau de l’adhérence intestinale, 
et au niveau de la téte du pancréas. 

Le fragment duodénal accolé au foie lui est intimement uni. I] n’existe 
aucune limitation dans le tissu de sclérose qu’on trouve entre la lésion 
hépatique et la muqueuse duodénale dont l’aspect est par ailleurs normal. 
Le fragment de vésicule est le siége d’un processus de nécrose intense 
nayant laissé aucune trace de la structure vésiculaire. C’est au niveau 
du foie qu’on trouve les lésions les plus accentuées, dans sa partie péri- 
phérique. La zone nécrotique, qui répond a la vésicule, est en continuité 
avec une nécrose inflammatoire intense sous-capsulaire ; amas fibrino- 
leucocytaires, plages hémorragiques, alternent au sein d’une ébauche de 
sclérose; celle-ci prédomine au fur et & mesure qu’on s’éloigne de la 
surface du foie. Les vaisseaux sont dilatés, certains thrombosés. Ce pro- 
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cessus disloque littéralement le tissu hépatique périphérique. Plus pro- 
fondément, congestion vasculaire, hémorragie et sclérose sont moins 
marquées ; les espaces de Kiernan sont le siege d’une sclérose jeune avec 
nombreux lymphocytes disséminés a leur pourtour. En quelques points, 
ébauche de cirrhose péri-lobulaire. Cet aspect se retrouve sur toutes les 
_ préparations. Signalons enfin que le pancréas présente des lésions peu 
marquées de pancréatite scléreuse interstitielle. 


En résumé, nous trouvons au niveau du foie, dans la zone qui répondait 
macroscopiquement au siége de ’hémorragie, un processus nécrotique 
intense, maximum a la périphérie et en particulier au niveau de l’adhé- 
rence entre le foie et la vésicule calculeuse. 

Ceci nous a amenés a penser que ’hémorragie est due a une inépatite 
périphérique nécrotique par propagation directe de Vinfection de la vési- 
cule au tissu hépatique. Ce mécanisme de propagation directe nous a paru 
intéressant a signaler, d’autant plus qu’il a entrainé une hémorragie mor- 
telle intra-péritonéale, accident que nous pensons assez exceptionnel. 


LE LIGAMENT TRIANGULAIRE DU POUMON 


par 


Olivier Monod et 


(Ce travail paraitra, en Mémoire original, dans le prochain numéro des 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


Le Gérant: F. AMIRAULT. — IMP. TH. MARTIN. 
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